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Enteritis IUpica. Reporte de un caso
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Resumen

Las manifestaciones en lupus son variadas y algunas de ella con
menor frecuencia. Presentamos el caso de una paciente con diarrea
cronica en el contexto de un lupus eritematoso sistémico. Luego de
su estudio, se evidenciaron hallazgos clinicos y radioldgicos compati-
bles con actividad Ilipica que sugirieron la posibilidad diagndstica de
enteritis Ipica. Se indicd tratamiento inmunosupresor y al cabo de
30 dias se logrd la resolucion completa de la sintomatologia. En la ac-
tualidad se desconoce la terapia inmunosupresora mas acertada para
esta manifestacion de la enfermedad, siendo el uso de corticoides la
principal herramienta terapéutica.

Abstract

The clinical findings of lupus are diverse and some of them exotic.
Herein, we present the case of a patient with chronic diarrhea and
lupus. We found clinical and radiologic features that suggested lupus
activity. Complete resolution of symptoms was achieved after immu-
nosuppressive therapy; however, more evidence is needed regarding
the appropriate therapeutic approach to cases like this.

Introduccion

A partir de su primera descripcién en el siglo XIX fueron
necesarios més de 100 afios para determinar que el Lupus
Eritematoso correspondia a una enfermedad sistémica
(LES)". La prevalencia de esta entidad estd estimada entre
7.4 a 159.4 casos por 100.000 habitantes en el mundo, la
relacién mujer: hombre es 9:1, con pico de incidencia entre
15 a 40 afios™”.

El LES es una enfermedad multifactorial y de espec-
tro multisistémico; sus manifestaciones mas frecuentes
son: las lesiones mucocutdneas, el compromiso muscu-
lo esquelético, las serositis, el aspecto neuropsiquiatrico
y las citopenias®. Las manifestaciones gastrointestinales
pueden simular otras condiciones como infecciones, y
aunque su prevalencia es alta (25-40%) el compromiso de
la enfermedad alli es raro y éstas pueden ser dificiles de
evidenciar’.

La enteritis lipica es una de las formas de manifesta-
cién gastrointestinal del compromiso por LES. Esta cursa
con dolor abdominal, nduseas, vémitos y diarrea. El inicio
rapido de estos sintomas obliga a determinar condiciones
amenazantes de la vida, pero su deteccién se convierte en
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un desafio para el clinico. Se presenta el caso de una pa-
ciente con historia de LES de 10 afios de evolucién con
dolor abdominal, diarrea y ascitis®.

Descripcion del caso

Paciente femenina de 59 afios con cuadro clinico de 6 me-
ses de diarrea intermitente, hematoquexia intermitente,
dolor abdominal difuso tipo c6lico, vémitos y pérdida de
peso del 12% del peso inicial (50 kg). Los diez dias previos
a su consulta reaparece la diarrea, de manera frecuente,
voluminosa, acompafiada de vémitos y dolor abdominal
tipo cdlico por lo que acude a urgencias. Tiene anteceden-
te patoldgico de lupus eritematoso sistémico desde 2003,
padecié de artralgias, rash malar, anticuerpos antinu-
cleares 1/2560 durante el desarrollo de los sintomas, anti
DNA 1/320, Anti Ro: 23 U/L, RNP 27 U/L (valor normal
<20 U/L). Ademis, hipotiroidismo y osteoartrosis. Reci-
be tratamiento con Cloroquina desde 2003, 250 mg/dia, y
desde 2011 Hidroxicloroquina 200 mg/dia, Levotiroxina
50 mcg/dia y sulfato de glucosamina intermitente. En re-
misién del LES por 2 afios.
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Al examen fisico presentaba TA 110/70 mmHg, FC 84
lat/min, FR 18 respiraciones/min, signos de emaciacidn,
palidez conjuntival, a nivel cardiopulmonar normal, do-
lor abdominal superficial en hemiabdomen superior sin
visceromegalias, onda ascitica positiva, no irritacién peri-
toneal, piel seca con signos de pliegue presentes. Se toman
examenes iniciales (Tabla 1).

Se reanimé con liquidos endovenosos, se repuso
fésforo y pauta antibidtica para diarrea bacteriana con
ceftriaxone + metronidazol por 7 dias. Por hallazgos
clinicos iniciales, se ordené ultrasonografia de abdomen
para determinar la presencia de ascitis. Esta reporté li-
quido libre en cavidad como tnico hallazgo por lo que se
realiza paracentesis diagndstica.

El liquido ascitico (Tabla 2) indicaba exudado de tipo
inflamatorio con células atipicas, el gradiente de liquido
ascitico <1,1, el cultivo negativo para bacterias y hongos,
test de auramina negativo, reaccién en cadena de polime-
rasa (PCR) para tuberculosis en liquido ascitico negativa
y cultivo para micobacterias final negativo. Por persis-
tencia de los sintomas se ordena tomografia de abdomen
contrastada y endoscopia digestiva. La primera reporta
engrosamiento marcado del antro géstrico, duodeno y ye-
yuno proximal, liquido libre en calidad, signo de tiro al
blanco en asas intestinales, engrosamiento de asas de in-
testino delgado asi como congestién vascular mesentérica
y signo del peine (Figuras 1 y 2). En la endoscopia diges-
tiva se observé engrosamiento de la mucosa pre pilérica
y duodenal con imagen hacia la luz que producia efecto
de masa, las biopsias informaron la presencia de infiltra-
do linfoplasmocitario con polimorfonucleares neutréfilos
sin evidencia de atipias celulares, la citologia de liquido
ascitico reportaba infiltrado mononuclear sin evidencia de
células neoplésicas. En vista de todos estos hallazgos, y al
no tener una etiologia clara, se lleva a cabo laparoscopia
diagnéstica donde no se encuentran evidencias de siem-
bras metastésicas o lesiones peritoneales.

Durante la evolucién clinica mostré persistentemen-
te dolor abdominal, diarrea intermitente y vémitos sin
tolerancia a la via oral; requirié alimentacién enteral por
sonda. Presenta episodio de descenso marcado de la he-
moglobina sin sangrado digestivo clinico, con prueba
de coombs directo positiva, se toman marcadores de ac-
tividad lupica reportados como positivos y consumo del
complemento (Tabla 1). Se interpreta que cursa con acti-
vidad de la enfermedad de base (LES) y su manifestacién
clinica correspondiente a una enteritis lupica (hallazgos
clinicos y radioldgicos). Se indican pulsos de metilpred-
nisolona a dosis de 500 mg/dia por 3 dias y con posterior
paso de medicacién a corticoide a 1 mg/kg/dia. Presenta
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franca mejoria clinica, tolerancia a la via oral y retiro de
su dispositivo de alimentacién en la primera semana, re-
cuperacién de peso, apetito y resolucién de la ascitis en los
primeros 30 dias después del inicio del tratamiento.

Discusion
El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) presenta comorbi-
lidades como infecciones, ateroesclerosis y malignidades
que son potencialmente fatales y empeoran el curso de la
enfermedad.

Las manifestaciones gastrointestinales en LES son
variadas; de éstas, cerca del 40% de los pacientes acusan
dolor abdominal agudo, ulceras orales (7-52%), anorma-
lidad en las pruebas hepéticas (>60%), disfagia (1-13%) y
hepatitis autoinmune (2-5%)’. Su abordaje diagnéstico exi-

LEUCOCITOS 6.290 cel/mm?®
LINFOCITOS 420 cel/mm? (6,7%)
NEUTROFILOS 5.820 cel/mm? (92%)
EOSINOFILOS 40 cel/mm? (0%)
HEMOGLOBINA 9,6 g/di
HEMOGLOBINA CORPUSCULAR MEDIA 31
VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO 86 fL
HEMATOCRITO 29,50%
PLAQUETAS 218X1013/UL
AMILASA EN SUERO 85 U/L
CREATININA 0,64 mg/d|
S0DIO0 140
POTASIO 4,0
FOSFORO 1,84 (2,4-5,0)
CALCIO IONICO 1,04 mmol/L
TEST DE BAERMAN Negativo
ANTICUERPOS ANTI DNA 1/40 patron
ANTICUERPOS ANTI RO 27 UL
ANTICUERPOS ANTI LA <10 UL
ANTICUERPOS ANTI RNP 37 UL
ANTICUERPQOS ANTI SM <10 UL
ANTICUERPOS ANTINUCLEARES 1/1280 patrén homogéneo
COOMB DIRECTO ++
ALBUMINA 3 g/di
COMPLEMENTO C3 0,5 g/L (>0,9)
COMPLEMENTO C4 0,005 g/L (>0,1)
DESHIDROGENASA LACTICA 184 U/dl (120-246)
VELOCIDAD DE ERITROSEDIMENTACION 49 mm/h
Proteina C reactiva 21 mg/dl
EXTENDIDO DE SANGRE PERIFERICA No hay esquistocitos

Tabla 1. Resultado de exdmenes.
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LiquiDo AScITICO

Eritrocitos 17 x mm?

Leucocitos 67 mm?

Neutrofilos 73%

Ligeramente turbio

Amarillo

Glucosa 119 mg/dl

Proteinas 3 g/dl
Albimina 2,0 g/d
Amilasa 30 U/L

Fosfatasa alcalina 11 U/L
Alblimina sérica 3,0 GASA 1,0

LDH 345 U/L (<215)

Tabla 2. Resultado citoquimico de liquido ascitico.

ge descartar causas medicamentosas de dolor abdominal y
compromiso hepdtico, obliga a establecer la presencia de
infecciones, fenémenos trombdéticos vasculares gastroin-
testinales, complicaciones de disfuncién orgénica y otras
enfermedades. Estudios retrospectivos han mostrado que
el dolor abdominal agudo en LES que se lleva a explora-
cién quirtrgica en el 73% de los casos se documentaba
vasculitis intestinal y de estos cerca del 50% fallecian, lo
que permite inferir que esta manifestacion es ominosa y
de alta mortalidad®’.

En otros reportes de la literatura se sugiere que, una
vez considerado el dolor abdominal relacionado con la
enfermedad, existe un espectro de entidades a descartar
que expliquen los sintomas de los pacientes con LES y
manifestaciones gastrointestinales (vasculitis mesenté-
rica, colecistitis acalculosa, enfermedad ulceropéptica y
pancreatitis). En estas revisiones se ha determinado que la
incidencia de enteritis ltipica es baja (0,2%), pero en otras
series reportan frecuencias del 53% de las consultas con
dolor abdominal agudo en LES™.

La Enteritis Lipica como entidad aislada fue descrip-
ta por Hoffman y Katz en 1980%, donde fue considerada
una manifestacién rara del LES. Su principal compromiso
es observado en yeyuno e ileon con escasa afectacién en
recto por la circulacién colateral y llamativamente sin des-
cripciones en duodeno'.

Descripta como tal en BILAG 2004 como “vasculitis
o inflamacién del intestino delgado, con imagen radio-
grafica de soporte y/o biopsia la cual subraya la amplitud
del espectro de la enfermedad”'2. En 2013 se reportaron
7 casos que consideraban un grupo de sintomas como
principales de la enfermedad (dolor abdominal (97%), as-
citis (78%), ndusea (49%), vomitos (42%), diarrea (32%),
fiebre (20%). Asi mismo se observa la presencia de anti-
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Figura 1. Tomografia contrastada de abdomen. En la flecha blanca
se observa signo de tiro al blanco, presencia de doble halo y realce
periférico al contraste. En la flecha negra se demuestra el marcado
engrosamiento de la pared del intestino.

Figura 2. Tomografia contrastada de abdomen. Se observa congestion
vascular mesentérica y signo del peine.

cuerpos antinucleares, anti DNA, anemia hemolitica e
hipocomplementemia como caracteristicas de esta serie
de pacientes y compartidos con el caso de nuestra pacien-
te’’. El perfil de autoanticuerpos no varia con respecto a
los grupos de control en las otras manifestaciones de la
enfermedad, siendo poco probable la determinacién del
intestino como érgano diana afectado'. Las manifestacio-
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nes radiolégicas de signos de tiro al blanco, peine y edema
de pared intestinal son claves al momento del diagndstico
y orientan al clinico para el inicio del tratamiento®.

El diagndstico definitivo es realizado con base en las
manifestaciones clinicas, radiolégicas y/o la toma de biop-
sias con exclusiéon de otras causas de dolor abdominal,
diarrea y ascitis. El alivio de los sintomas una vez instau-
rado el tratamiento es dramético y oscila entre dos dfas a
ocho semanas para su respuesta, lo que se corrobora con
la mejoria biolégica y radioldgica.

El tratamiento en la gran mayoria de reportes de la
literatura es basado en esteroides a altas dosis para induc-
cién de remisidn, seguidos por dosis de mantenimiento
del mismo con descenso gradual y acompafiados de hi-
droxicloroquina, azatioprina o micofenolato mofetilo. La
tasa de recaidas al afio ocurre en un cuarto de los pacientes
bajo tratamiento y por ahora no se conocen factores pre-
dictores de esta complicacién'*.

Algunos autores han planteado el tratamiento con
rituximab en aquellos pacientes con multiples recaidas a
pesar de la terapia inmunosupresora y dosis altas de cor-
ticoides. En estos se ha demostrado la incapacidad para
la reduccién de la dosis de esteroides, de manera que
existe reduccién de los sintomas tras el inicio del rituxi-
mab, correlaciondndose con el descenso del corticoide y
la reduccién de linfocitos B CD19 positivos”. En conclu-
sién, las manifestaciones gastrointestinales en LES son
frecuentes, requieren en primera instancia la exclusién
de entidades potencialmente fatales, sin obviar posibili-
dad de la actividad de la enfermedad. El diagnéstico de
enteritis lUpica requiere un cuadro clinico compatible,
imdgenes concordantes y/o biopsias de intestino delgado.
La respuesta clinica a los corticoides es adecuada y hoy en
dfa existen terapias alternativas para su recurrencia y falla
terapéutica que se encuentran en investigacion.
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