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Resumen 

Introducción. La pancreatitis autoinmune es una forma de pancreatitis 

crónica poco frecuente, con una prevalencia estimada de 1 caso por cada 

100 000 habitantes en la población general. Se caracteriza por la presen-

cia de ictericia obstructiva INDOLORA y hallazgos imagenológicos de un 

páncreas aumentado de tamaño de forma difusa y pérdida de su lobula-

ridad. Se clasifica en subtipo 1 o 2 dependiendo de sus características, 

y el diagnóstico se realiza de acuerdo con los hallazgos imagenológicos, 

serológicos, histológicos y la respuesta a la corticoterapia, que a su vez 

es el tratamiento indicado para esta enfermedad. 

Presentación del caso. Hombre de 62 quien ingresó al servicio de ur-

gencias de un hospital de cuarto nivel en Bogotá D.C. por cuadro clínico 

de ictericia generalizada asociada a coluria y episodios de acolia. Fue va-

lorado por el servicio de cirugía general en conjunto con gastroenterología 

y diagnosticado con pancreatitis autoinmune basándose en los niveles de 

inmunoglobulina G4 y hallazgos imagenológicos y de laboratorio compati-

bles con esta enfermedad. El paciente fue tratado de manera exitosa con 

terapia corticoide, logrando resultados clínicos satisfactorios y resolución 

de la sintomatología. 

Conclusiones. La pancreatitis autoinmune es una enfermedad que se 

debe sospechar en pacientes con sintomatología de ictericia obstructiva 

indolora, evitando de esta forma diagnósticos erróneos y brindando un 

tratamiento oportuno que permita la resolución de los síntomas y un ma-

nejo adecuado de la enfermedad. 

Palabras clave: Pancreatitis autoinmune; Diagnóstico; Enfermedad Re-

lacionada con Inmunoglobulina G4 (DeCS). 
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Abstract

Introduction: Autoimmune pancreatitis is a rare form of chronic pan-

creatitis, with an estimated prevalence of 1 case per 100 000 inhabitants 

in the general population. It is characterized by the presence of painless 

obstructive jaundice and imaging findings of a diffusely enlarged pancreas 

and loss of its lobularity. Depending on its characteristics, it can be clas-

sified as subtype 1 or 2, and its diagnosis is reached based on imaging, 

serological, and histological findings, as well as the patient’s response to 

corticosteroid therapy, which in turn is the indicated treatment for this 

disease.

Case presentation: A 62-year-old man who was admitted to the emer-

gency department of a quaternary care hospital in Bogotá D.C. due to 

experiencing generalized jaundice associated with choluria and acholia. 

Upon admission, the patient was assessed by the general surgery and 

gastroenterology services and diagnosed with autoimmune pancreatitis 

based on immunoglobulin G4 levels and imaging and laboratory findings 

compatible with this disease. He was successfully treated with corticoste-

roids, obtaining satisfactory clinical outcomes and a complete resolution 

of symptoms.

Conclusions: Autoimmune pancreatitis is a disease that should be suspect-

ed in patients with painless obstructive jaundice symptoms, thus avoiding 
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misdiagnoses and providing them with a timely treatment that allows the 

resolution of symptoms and proper management of the disease.

Keywords: Autoimmune Pancreatitis; Diagnosis; Immunoglobulins 

(MeSH).

Acosta-Buitrago LA, Akram K, Jiménez-González D, Cabrera P, 

Pérez-Rivera C. Autoimmune pancreatitis diagnosis based on immuno-

globulin G4 levels: Case report. Rev. Fac. Med. 2022;70(3):e91445 (In 

Press). English. doi: https://doi.org/10.15446/revfacmed.v70n3.91445.

Introducción 

La pancreatitis autoinmune (PAI) es una forma de pancreatitis crónica 

cuya principal manifestación clínica es la ictericia obstructiva indolora 

[1,2]. Se considera una entidad poco frecuente, con una prevalencia apro-

ximada de 1 por cada 100.000 habitantes en la población general, y a su 

vez, representa entre el 5 y 6% de todas las pancreatitis crónicas [3,4]. 

Según las manifestaciones de la enfermedad y el patrón histológico, ésta 

se puede clasificar en dos subtipos, tipo 1: Pancreatitis esclerosante linfo-

plasmocitaria, o tipo 2: Pancreatitis idiopática ductocéntrica [4,5]. 

Para el diagnóstico se establece la combinación de diferentes aspectos, 

dentro de los cuales se encuentran: hallazgos imagenológicos de pán-

creas aumentado de tamaño con forma difusa y pérdida de su lobulari-

dad a través de la tomografía axial computarizada (TAC) o la resonancia 

magnética nuclear (RMN). Serológicos como la elevación de inmunoglo-

bulinas, histológicos como la infiltración linfoplasmocitaria sin infiltración 

granulocítica, infiltración linfoplasmocitaria con infiltración granulocítica, 
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fibrosis estoriforme, flebitis obliterativa y presencia de células IgG4 posi-

tivas, compromiso de otros órganos y respuesta a corticoides. [6,7,8]. En 

cuanto al tratamiento no requiere de intervenciones quirúrgicas, y tiene 

buen pronostico con tratamiento médico [6]. Se presenta el caso de un 

paciente con pancreatitis autoinmune diagnosticado por Inmunoglobulina 

G4 tratado exitosamente con terapia corticoesteroide. Este reporte de 

caso fue escrito bajo los criterios de la guía CARE. [9]

Presentación del caso 

Hombre de 62 años, sin antecedentes de importancia quien consultó al 

servicio de urgencias de un hospital de cuarto nivel en la ciudad de Bo-

gotá, Colombia, por cuadro clínico de 5 días de evolución consistente en 

ictericia generalizada asociada a coluria y episodios de acolia. El examen 

físico de ingreso evidenció escleras ictéricas y tinte ictérico generalizado. 

En urgencias, se solicitaron paraclínicos los cuales reportaron un hemo-

grama dentro de rangos de normalidad, función renal conservada: (Cr: 

0.8 mg/dl; BUN: 10 mg/dl), glucosa en 108 mg/dL y amilasa dentro de 

límites normales (70 U/L). Sin embargo, el perfil hepático se encontró 

alterado con elevación de la fosfatasa alcalina (606 U/L), Gamma gluta-

mil Transferasa (1096 U/L), aspartato aminotransferasa AST (223 U/l), 

alanino aminotransferasa ALT 635 (U/L), Bilirrubina total (13.5 mg/dl), 

Bilirrubina directa (10.6 mg/dl) y Bilirrubina indirecta (2.9 mg/dl). Adi-

cional a estos exámenes, se ordenó una ecografía abdominal en la que se 

observó dilatación de la vía biliar intra y extrahepática con radicales que 

alcanzaron los 6 mm y colédoco de 10 mm. A su vez, se evidenció una 

lesión focal hipoecoica en la cabeza del páncreas de contornos lobulados 
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con un tamaño aproximado de 33 x 30 x 42 mm, que no presentó flujo en 

exploración con doppler color. 

Ante los hallazgos descritos, durante primer día de estancia hospitalaria, 

fue valorado por el servicio de cirugía general quienes consideraron que el 

paciente cursaba con cuadro de hiperbilirrubinemia de patrón obstructivo 

con lesión en cabeza de páncreas, por lo cual decidieron ampliar estudios 

con TAC de abdomen, Resonancia Magnética Nuclear (RMN) de abdomen 

y marcadores tumorales. 

Al siguiente día se obtuvo reporte de exámenes con marcadores tumora-

les negativos (CA 19.9: 14.5. U/ml Alfafetoproteína: 2.46. ng/ml y Antí-

geno Carcinoembrionario:2.19 ng/ml), y RMN de abdomen con alteración 

difusa en la morfología del páncreas, con aumento de tamaño e interrup-

ción tanto del conducto pancreático (sin dilatación) como de la vía biliar 

(Figura 1). En la TAC de abdomen se observó alteración de la grasa pe-

ripancreática, configurando un “halo” de baja densidad, incluyendo como 

principal diagnóstico diferencial la pancreatitis autoinmune (Figura 2). 

De acuerdo con los hallazgos, durante el tercer día de hospitalización, ci-

rugía general consideró descartar proceso inflamatorio, y ante una posible 

etiología autoinmune, se solicitó prueba de inmunoglobulinas en sangre. 
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Figura 1. Resonancia Magnética Nuclear (RMN) de abdomen. Se eviden-

cia alteración de la morfología del páncreas con aumento de su tamaño y 

perdida de lobularidad.  Fuente: Imagen obtenida durante hospitalización 

del paciente. 

Figura 2. Tomografía Axial Computarizada (TAC) de abdomen. Se obser-

va un halo de baja densidad alrededor del páncreas dado por la alteración 

de la grasa peripancreática. Fuente: Imagen obtenida durante hospitali-

zación del paciente.  
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Durante el cuarto día de hospitalización y tras haber sido manejado hasta 

el momento únicamente con soporte hídrico, el paciente fue valorado por 

el servicio de gastroenterología quienes reportaron ver en las imágenes 

un área de amputación en punta de lápiz del conducto biliar y pancreático 

por arriba de la papila, por lo cual, ante sospecha de estenosis del colédo-

co, realizaron una derivación biliar por colangiopancreatografía retrograda 

endoscópica (CPRE) 5 días después del ingreso, la cual confirmó una es-

tenosis del colédoco intrapancreático con longitud de 1 cm, por lo que se 

avanzó un stent plástico de 7x7 cms franqueando completamente el área 

de estenosis de manera exitosa. Posteriormente, gastroenterología solicitó 

una endosonografía con el fin de descartar neoplasia, cuyo reporte eviden-

ció un páncreas aumentado de tamaño con lobularidad del parénquima sin 

masas focales, corroborando así la sospecha del diagnóstico de pancreati-

tis autoinmune, por lo que se tomó biopsia para estudio histológico.

De acuerdo con lo anterior, cirugía general en conjunto con gastroente-

rología decidieron iniciar corticoterapia con prednisolona 40 mg diarios 

al séptimo día  de hospitalización, con mejoría significativa del cuadro 

clínico a los tres días de instauración. Diez días después del ingreso, ante 

adecuada evolución clínica del paciente se decidió dar alta hospitalaria, 

dejando manejo ambulatorio con prednisolona a las dosis mencionadas 

por 6 semanas.

El paciente asistió 5 días después a cita control con el servicio de cirugía 

general con evidente mejora del cuadro clínico y con resultado de in-

munoglobulinas, donde se observó elevación de las mismas, (IgG1: 877 

mg/dl, IgG2: 397 mg/dl, IgG3: 135 mg/dl, IgG4: 518 mg/dl) y reporte 

de patología de biopsia pancreática con evidencia de fragmentos de pa-
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rénquima pancreático con pérdida de acinos, presencia de ductos con 

cambios reactivos, fibrosis marcada con infiltrado inflamatorio crónico de 

tipo linfoplasmocitario, hallazgos característicos de pancreatitis crónica. 

Adicionalmente, con inmunohistoquímica positiva para IgG, con 8 células 

positivas para IgG4,  con una relación de IgG4/IgG menor al 10 %, con-

firmando así el diagnóstico de pancreatitis autoinmune. Posteriormente, 

el paciente continuó con manejo corticoide a dosis de 40 mg día por 4 

semanas más para completar 6 semanas de tratamiento en total, y asistió 

a cita control 2 meses después con resolución de sintomatología y ade-

cuado manejo de la enfermedad. 

Discusión 

La pancreatitis autoinmune (PAI), es una forma de pancreatitis crónica 

caracterizada por presentar manifestaciones clínicas como ictericia obs-

tructiva asociada a cambios histológicos del páncreas (infiltrado linfoplas-

mocitario y fibrosis) y que usualmente responde al tratamiento con corti-

coides [1,2]. A diferencia de las otras formas de pancreatitis crónica, esta 

es una entidad completamente reversible la mayoría de los casos [1]. Fue 

descrita por primera vez en 1961 cuando Sarles et al. [10] documentaron 

una forma de pancreatitis crónica idiopática que se asociaba a ictericia e 

hipergammaglobulinemia sospechando un proceso autoinmune detrás de 

esta manifestación [1,2]. Sin embargo, no fue sino hasta 1995 cuando 

Yoshida et al. [11] acuñaron el término de pancreatitis autoinmune, tér-

mino que hasta el día de hoy, es mundialmente conocido para describir 

esta forma de pancreatitis crónica [3,4].

Se considera como una entidad poco frecuente, con una prevalencia apro-

ximada de 1/100.000 habitantes en la población general [12], y a su 
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vez representa entre el 5-6% de todas las pancreatitis crónicas. [3,4]. 

Clínicamente, la PAI se caracteriza por ictericia obstructiva indolora, no 

obstante, el espectro clínico de la enfermedad varía ampliamente encon-

trando incluso manifestaciones de sintomatología de pancreatitis aguda, 

instauración de diabetes de novo, pérdida de peso, astenia y adinamia 

[4,5]. Para el diagnóstico de esta enfermedad, en el 2010 la asociación 

internacional de pancreatología elaboró el consenso internacional sobre 

criterios diagnósticos de la PAI (CICD) [13], estableciendo la combinación 

de aspectos como hallazgos imagenológicos, serológicos, histológicos, 

compromiso de otros órganos y respuesta a corticoides [5,7].

Dentro de los hallazgos imagenológicos se encuentran para la TAC y la 

RMN, el aumento del tamaño del páncreas de forma difusa (páncreas 

en forma de salchicha) asociado a pérdida de loburalidad del mismo y 

la evidencia de un halo periférico hipoatenuado en la TAC e hipointenso 

en la RMN. En la CPRE, es característico ver una estenosis larga (>⅓ del 

wirsung) así como estenosis múltiples o focales sin dilatación proximal 

del sistema [5,7]. Los hallazgos serológicos involucran la elevación de in-

munoglobulinas, en especial la IgG4, anticuerpos antinucleares, y factor 

reumatoideo, sin embargo, hay que tener en cuenta que algunos casos de 

PAI no presentan elevación de inmunoglobulinas [8]. 

Se ha descrito que la PAI puede tener manifestaciones extrapancreáticas 

debido al compromiso de otros órganos dentro de las cuales destacan 

afecciones de glándulas lacrimales y salivales, lesiones pulmonares, lin-

fadenopatías hiliares, colangitis esclerosante, nefritis túbulo intersticial 

y fibrosis retroperitoneal [7]. Los hallazgos histológicos pueden mostrar 

infiltración linfoplasmocitaria con o sin infiltración granulocítica, fibro-



In press publication Rev. Fac. Med.

Public
aci

ón an
tic

ipad
a.

Rev.
 Fac.

 M
ed

.

sis estoriforme, flebitis obliterativa y presencia de células IgG4 positivas 

[6,7,8]. Sobre el criterio de respuesta a corticoides, se afirma que la 

respuesta a la instauración farmacológica ha mostrado resolución de las 

manifestaciones tanto imagenológicas como clínicas de los pacientes por 

lo cual su respuesta al tratamiento es considerado a su vez como criterio 

diagnóstico [1].

En el caso del paciente en mención, el criterio imagenológico fue alcan-

zado al presentar tanto en la TAC como en la RMN una alteración difusa 

de la morfología del páncreas, un aumento del tamaño del mismo, y una 

“interrupción” tanto del conducto pancreático como de la vía biliar sugi-

riendo estenosis a este nivel, sin hallazgos de dilatación proximal, lo cual 

configura un hallazgo imagenológico característico de la PAI [1,2]. Para el 

criterio serológico, la literatura menciona múltiples alteraciones dentro de 

las cuales destaca la elevación de la IgG4 [4,5], lo cual será crucial para 

orientar el diagnóstico de la PAI y excluir otros diagnósticos diferenciales. 

Se ha descrito que un valor superior a 135 mg/dL permite diferenciar la 

PAI del cáncer de páncreas con una sensibilidad limitada, que varía entre 

el 79-93%. A pesar de ello, se considera que un valor superior a 280 mg/

dl tiene una especificidad del 99% para PAI [1,2], por lo cual el criterio se-

rológico fue cumplido al comparar este valor de corte con el valor de ele-

vación que presentó el paciente de este caso paciente (518 mg/dl). Para 

el criterio de compromiso a otros órganos, las más frecuentes involucran 

el árbol biliar, los ganglios linfáticos, las glándulas salivales y lacrimales 

[1,4]. En este caso, dicho parámetro no estuvo presente, sin embargo, se 

considera que no es posible descartar su ocurrencia debido a que según 

la literatura las manifestaciones extrapancreáticas pueden ser previas, 

simultáneas o incluso posteriores a la PAI [2,4,5]. 
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Para describir el parámetro histológico, es necesario señalar que según 

la presentación de los criterios diagnósticos de la PAI establecidos por el 

CICD, los cuales se han mencionado a lo largo de la discusión, es posible 

dividir la PAI en dos subtipos. La PAI tipo 1 o pancreatitis esclerosan-

te linfoplasmocitaria (PELP) por su patrón histológico, se presenta más 

frecuentemente en hombres con un pico de incidencia durante la sexta 

década de vida y es actualmente reconocida como la manifestación pan-

creática de la enfermedad relacionada con IgG4 al cursar con abundante 

infiltración de células plasmáticas (IgG4 >10 células/ campo), fibrosis es-

toriforme, flebitis obliterativa en asociación con inflamación pancreática, 

elevación de los niveles séricos de IgG4 y excelente respuesta al trata-

miento con corticoides [5,6,7]. En oposición, la PAI tipo 2 o pancreatitis 

idiopática ductocéntrica (PIDC), no cursa con elevación sérica de IgG4 

y las características histopatológicas relatan lesiones epiteliales granulo-

cíticas con escasa o nula infiltración de células plasmáticas (IgG4 < 10 

células/ campo) [2,4]. Para este caso, llama la atención el resultado de 

la biopsia tomada, la cual reporta 8 células positivas para IgG4, hallazgo 

característico de la PAI tipo 2 a diferencia de la PAI tipo 1 en donde las 

células positivas para IgG4 normalmente son mayores de 10. 

Finalmente, como se mencionó previamente, el uso de corticoesteroides 

es considerado tanto criterio diagnóstico como fármaco empleado para 

el tratamiento de esta enfermedad [6,7]. Se recomienda inicio de pred-

nisona o prednisolona a 0.6 mg/kg día durante 4 a 6 semanas [6]. En el 

presente caso, ante la alta sospecha de PAI se dio manejo corticoide con 

prednisolona a dosis de 40 mg día por 6 semanas presentando mejoría 

clínica, por lo cual se considera que el paciente cumplió el criterio de ser 

respondedor a terapia con corticoide. De este modo, en asociación con los 
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criterios del cuadro clínico mencionado anteriormente, se puede concluir 

que el paciente cursó con un cuadro de PAI tipo 1, ya que los hallazgos 

observados y la evolución clínica del cuadro son característicos de este 

subtipo, a pesar de que la biopsia mostró solamente 8 células positivas 

para IgG4. 

Conclusiones

La pancreatitis autoinmune es una enfermedad de la cual todo médico ge-

neral y especialista debe tener conocimiento y considerar como diagnós-

tico diferencial en pacientes con ictericia obstructiva indolora, y hallazgos 

imagenológicos de un páncreas aumentado de tamaño de forma difusa y 

pérdida de su lobularidad, como fue el caso del paciente en mención. Esto 

con la finalidad de evitar diagnósticos erróneos e intervenciones innece-

sarias. 

Consideraciones Éticas 

El presente es un reporte de caso en donde no se realizó ninguna inter-

vención en el paciente y fue obtenido el consentimiento informado.   
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