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PANCREATITLS AGUDA E HIPERLIPIDEMIA (HIPERLIPOPROTETNEMIA)
INTRODUCCION

Ia hipéerlipemia (o hiperlioidemia), es definida como un in
cremento en el nivel de los limidos circulantes. La asociascidn ~
gntre pancreatitis e hiperlipemia fué reconocida por primesra vesz
desde hace mas de 10D aflos. Soeck en 1865 reportd la ocurrencia -
de suero lipémico de un afio de evolucidn sn un paciente con dolor
abdominal.

En tiempos mds recientes, la asoclacidn entre pancreatitis
e hiperlipemia fué registrada en lz literatura cuirdrgica por Gar
dner (1) en 1950, Bn 4zc articulo, Gardner reportd 2 pacientes —-
con pancreatitis aguda, hiperglicemia e hiperlipemia transitoria,
ambos pacientes fueron mansjados conservadoransgate con desaparici
én de la hiperlipemia en cuanto el ataque agudo se resolvid, Sin
emb-rgo, ambcs p-cisntes continuaron teniendo diabetes insulinode
pendiente, aln cuando ninguno de ellos sufriz de disbetss previe-
mente.

Albrink vy Klatskin (2), en 1957 reportaron la ocurrencia -
de hiperlipemiz en 5 pacientes con gancreatitis alcohdlica. Los 5
tuvieron actividad de amilasa sérica normal. El diagndstico fué -
establecido durante la laparotomia en un paciente y sospechado so
bre bases clinicas en los otros 4 pecientes. Todos log componen-—
tes de los 1{pidos séricos fusron ehcontrados elevados, sin embaxr
go la elevacidn més impresionante fué en la fraccidn de triglicé—
ridos. La lactascencia d esaparscién en cada uno de los paclentes
tan rdpido se rasolvid la enfermedcd aguda., Albrink y Klatskin ex
pusi=ron la hinditesis de gue la hiperlipsmia en la pancreatitis —
eguda era debida a embolizzcidn de "grasa licueficzas" cue ¢ ori
ginabza en el sitio de necrozis,

Gresnberger et al (3) =n 193¢, =studioron alterzciones 1ipi
dicas en 25 pacientzs con paincreatitis aguda, * de Llog cuales -—
(12%) tuvieron hiperlipemia. Los estudios de lipidos, encontrados
en 2 de los 3 pe-cientes desnués de gue el atague azudo se habia —
resuelto, demostraron patrones de electroforesis de lipoproteinas
persistentemente aznormales, pruebis de tolermncia a grasas anormz
les y gquilomicronemiz oprolongada desoués de wna corga de grasas,
Los niveles de trigticéridos széricos, amcue aldn elevados, esbuvi
eron consistentemente bajos durante el periodo asintomitico cuan-
do se compard con los niveles registracos durante los eplsodios -
de pancreatitis aguda. Greenberger et al, sugirieron que éstos pa
cientes podian tener un defecto subclinico latente en el metabol-
ismo de lipidos gue era agravado por la pancreatitis aguda.
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++CLASTFICACTION++

La hiperlinemia puede ser clasific.da como primaria 0 se-—
cundaria. La hiperiipemis primaria resuita de defectos en el meta
bolismo de lipidos. Cinco tipos de hiperlipoproteinemia faniliar
han sido deseritos sobre las bases del natrdén de la electrofore——
sis de lipoproteinus séricas y pressntacidn clinica (4)(Tabla I).
Los pacientes con hiperlisopreoieinenia familiar tipo I y V, los -~
cuzles estdn asociadosz con cuilomicronemia e hipsririgliceridemia
pueden tener brotss frecuentss d: dolor andosinal eus son usual-—
mente atribuidos = pancresztitis (4,5,9).

ILa hipsriipemis secuadoris ocurre en asoci-cidén con un procg
so patoldgico subyacente, tal como dizmbetes mellitus, deficiencia
tiroidea, sindrome ref'rStico y alcoholismo. La hiperlipemia tambi
én ha sido descrita en el embarazo y siguiende al uso de anticon-
ceptivos orales (5). Ia pancrestitis ha sido descrita siguiendo
a hiperlipemia secundzriz debida a muchas causas, sin embargo la
mayoria de los trabajos de investigacidn han sido realizados en -
pacientes con hiperlipemia y pancresztitis inducida por alcohol. -
De éste modo, la pancreatitis aguda puede estar asociada con hi--
perlipemia tanto primaria como secundaria.

Cameron et 21 (6), en 1971 reportaron una seric de 19 paci
ertes guiznes se presentaron con pancreatitis aguda e hlperllpe——
mia. Dicho estudio fué realiz:do en el Hospitzl Johns Hopkins.
Estos 19 pwcientas habian tenido un toftzl de 37 admisiones tanto
a éste hospital comy a otros. ILa distribucidn de sexo y raza, a-
si como de edad pzrecen similares & la gue deberia uno esperar de
una serie de p clentes en éste Hospital con pancreamtiu aguda.
Las anomalizs en el metabolismo de carbohidraios fueron comunes —~
en los vpacientes que desarrollaron hiperlinemia. Cinco pacientes
en esta serie tuvieron unz historia familiar d= dizbetes; sin em-
bargo ne erén diobéticcz. Cinco pzeientes fusron diabéticos vy 3 -
estuvieron en castoacidosis al tismoo de la presentzcidn de la pan
crestitis. Al menos dos pzclentes wmalclonales mostrzron tener sub
secuentamante curvas ae toler.ncia a la glucosa @norms=lesz. La ma-
yoriz de los pucientass eran fuertes conswnidores de zlcohol, y en
muchos, ésta fué la posible etiologia de la pancreutitis, La pre-
sentacidn clinica fué caractsristicz de pancrertitis aguda. Al ti
empo inicial de presentzcidn en el hoswnital, ninguno de los naci-
entes tuvo xantomas . Uno de los p. cientes retornd 3 meses mis -
tarde con diabetes no coatrolada, hiperlipesia y xantomas erupbi-
vos miltinles. La lipemia retinzlis fué rscondcics en varios de -
estos pacientes, La pancrestitis fué clasificzds como leve en 8
pacientas, moderads en 4 y severa en 7. Tres pacientes de ésta se
rie fallecieron. Uno de éstos pacisates desarrolld un absceso pan
ersgtico gue requirid drenzje quirdrgico durante su admisidn a -
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TABIA I.

CLASIFICACION DE HIPERLIPOPROTEINEMIAS FANILIAR PRINARIA,

Tipo

II

III

Iv

Lipidos sbriccs

Triglicéridos '

Colesterol
Colesterol
Triglicéridos

Triglicéridos

Triglicéridos

Patrén:i

'elécffoforétiéééi -

Quilomicrones

Iipoproteinas
beta °

Lipoproteinas
beta anormales

Lipoproteinas
Pre-~beta

Lipoproteinas
Pre-beta,
Quilomicrones

De Cameron JL et al., Surgery 1971; 70:53-61.

Patrén

“elfnico

Inicio en la in-
fancia, hepatos—
plenomegalia, do
lor abdominal.

Xantomas tendino
s0s, aterosclero
sis severa.

Xantomas palma-—-—
res, aterosclerg
sis severao.

ZXantomas tubero-
so0s, aterosclero
sis,

Inicio adulto, -
dolor abdominal.



3t10 hospital. El subsecuentements fallecld aesnuéds de 2 meses de
hospitalizacidn por sangrado gasiroiutestinul. Un segundo pacien-
te fallecid de insuficienciz resoiratoria severa. Un “ercer paci-
ente que fallecid se resentdé en coma hiperosmolar y fallecid 24
hs des»nuéds de la admisidn. El valor de la amilasa séricz fué nor-
mal en 14 de lag 19 admisiones inicizles a éste hospital y el ha-
llezgo de =zuvero lipémico fué & menudo un d:-to de ayuda hacia el -
diagndstico de pancreatitis. Tres pacientes tuvieron valorss de -
amilass normelidurante la admisidn, sin euabzrgo, subsecuentemente
desarrollaron elavaciones leves en cuanto la hiperlipenmisz se aclag
ré. Puesto que ¢l suero linémico fué un requisito para ésta ser-
ie. Los triglicéridos séricos estuvieron elevedos durznte la admi
sidn en 19 pacientes (en la totalidad). Los niveles de colest=vol
y fosfolipidos siricos también estuvieron elevados en casi todos
los pacientes. Bl suero lipémico (secundsrio a hipertrigliceride—~
mia), usualmente paralelo al curso clinico de la pancrestitis, dg
sapareciba menudo 2 6 3 dfas después de la resolucidn de la pan-
reatitis agude. Desde el punto de vista del patrén lipoproteico,
éste se reulicd en 13 pucizntes sl tiemno de su edmisijn., Un paci
ente con cetoscidogie diabdtica tuvo wn putrdén tino I, el cual re
Virtié a 1o normal después ds varios meses. De logs 12 pocigates -
restantes, todos tuvieron un patrén electroforitico tipo V. Un pa
cianbe tipo V tuvo 4 brotzs recurrentes de pancreatitis con valo-
rzs de lipidos séricos y lipoproteinss normales entre las admisig
nes hospitalarias, Tres de los pacieates con tipo lipoproteico V
sxhibieron patrén electroforético tipo IV cemanas o meses despuds
de wn atzque agzudo, En los tipos familiares de hiperlipemia, 1los
tipos I y V son los tipos m#s a msnudo asocizdos con episodios de
dolor zhdominal y pancieatitis. Adsmds los nztrones I v V son en
los Unicos en los gue los gullomicroanes conbteniendo triglicéridos
estédn anormalmente elevados.
Otros estudios han sido realizados nor estos investigado——
res (6,7,8) y otros (9), para definir la interrelacidn entre la -
hiperlivnemia y pancreatitis.

++FRECUBNCIA++

) Aungue la asocizcidn entre pancreatitis e hiperlipemia es-—
t4 ahora bien rsconocida, hay aln considsrable coantroversia acer-
ca de la frecueacia y 2l significado de ésta asociacidn. BEstimaci
onss sobre la prevalencia de las anormalidzdes de los lipidos ola
smdticos en la pancreatitis han variado desde un 4% (10), hasta -~
un 53% (11). Esta amplia variacién puede reprasentar diferencias
en la terminologia, asi como tembién diferencias en 1la poblacidn
de pzcientes estudimdos. EL tienpo del estudis de los 1lipidos en
relacidn con el comienzo del ataque agudo también es un factor im
portante. Un incremento en el nivel de los lipidos circulantes -
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produce su=ary lipémico cwrndo el nivel de *va11cén1qow Sé“LCOa"

es mayor de 500 mg/dl.

Cameron et 2l (7) realizzron un estudio prospectivo de pa-
cientes consecutivos admitidos en el Hospital Johns Hopkins con -
el diagnéstico de pancreatitis aguda. Los criterios necesarios pa
ra la inclusidén en el estudio fueron: 1) un dismgndstico clinico -
de pancreatitis agudsa, 2) uns actividad de amilasa sérica mayor -

250 UC {(normal: 40-160UC) o 3), la pres:=ncia de suero lactssc-
ente, Puesto que los paclenltes con suero lactescente gue se acom-
pafian de pancreatitis aguda pueden tener actividad de amilasa —-
normal (13,14), la praesencia de suero lactescente fué tomada como
aceptable para la inclusién en ese estudio en lugar de wna activi
dad elevada de amilasa. Cuarenta y ocho pacientss qgue llenaron a
satisfaccidn tales criterios fueron estudiados sobre un total de
57 admisiones hospitalarias consecutivas. Los atagues de pancreal
titis estuvisron asociados con exceso de alcohol en 45 admisiones
y con enfermedad del tracto bili:r en 9 admisiones; la causa sub—
yacente no fué identificada en las tres admisiones restantes. Va—
rios estudios de laboratorio fueron realizados en estos pacientes
y en un grupo control de 34 o=cieabas, EL grupo control tuvo va
rias molestias abdominales (tabla II), s5in embargo *unron.halla-—
dos tener actividad de amilasa sérica normal y no se pensd que su
frieran de pancreatitis aguda. Las caracteristicas de los pacien—
tes enn el estudio y en el gruno control estén indicadas en la ta—
bla ITI.

Los niveles séricos de triglicéridos,colsesterol, &cidos —--—
grasos librss, fosfolipidos y lipidos totales fueron determinados
Diez ds los 48 pacienl=s con pancreatitis aguda (21#%) tuvisron su
ero lzctescente durznte la admisidn., Ia actividad ds la amilasa -~
sérica estuvo elavada 2n sblo 2 de estos pzciseit-s (tabla IV),los
cuales fallecieron como resultado de su pancreatitis aguda. Los -~
niveles dz triglicéridos séricos variaron desde 493 a 7520 mg/dl.
{(tabla IV) en los diez p-ciantas con nancreatitis aguda e hiverli
penia. La actividad dz la amilasa en los pacient=s Sin suero lac-
tescente (38 p cientss) vurid dasds 260 a 2304 UC. Eatre los res-
tantes 38 pacientss, 8 tuvieron una conceabracidn de triglicéri--
dos séricos mayor de 175 mg/dl, sin embargo no faé lo suficiente-
mente alta para causar suero linémico. De est= modo 18 (33%) de
los 43 p=acientzs con pancreatitis sguds tuvieron niveles elevados
de triglicéridos séricos, Ninguno de los pacientes en el grupo —-
control tuvo actividad de amilasa elevada o suero lipémico,

Oace de los 48 pacientes (23%) reportados por Cameron et -
al (7) fueron hallados tener lipidos séricos totzles elevados du-
rant2 la adnisién (valorss normales menores de 1000 mg/dl). En és
te grupo estuvieron los 10 pzcisiales con suero lipémico. Sin emb-
argo, 1os 1ipidos séricos totales fueron normales en 7 de los 8 -~
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TABLA IT.

DIAGNOSTICO EN 34 PACIENTES CONTROL CON TRASTOR

NOS ABDOMINALES AGUDOS QUE 3% PENSO NO ESTAR

ASOCIADOS CON PANCREATITIS AGUDA.

DIAGNOSTICO

NUMERQ: .

Obstruccién de intestino delgado 12 -
Colecistitis aguda ' '67
Apendicitis aguda 3
Gastroenteritis 3
Pielonefritis 3
Diverticulitis aguda 43
Enfermedad Inflamzatoria Pélvics, 2
Obstruccidn ¢s intestino Grueso 1
Absceso de 1 Pared Abdominasl 1

De Cameron JL et al, 4r Suwrg 19733 177:489-83,

TABLA III.

CARACTERISTICAS DE LOS 48 PACIENTES CON PANCREATL
TIS AGUDA EN EL GRUPC DE ESTUDIO Y EN 34 PACIEN--

TES EN EL GRUPO CONTROL.

BEdnQ Raza
Gruoo No. Prom. N B
ESTUNLO 48 43 37 10
CONTROL 34 38 27 7

Chino

1 35

19

M

Sexo
F

13

15

De Cameron JI et al. Ann Surg 1973;177: 483-0,



Pac,

J.Y
W.M
C.B
W.F
L.L
J.B
B.M
" E.S
R.W
D,C

| TABIA IV.

DATOS DE TABORATORIO EN 10 PACIENTES CON HIPSRLIPENIA

Y PANCREATITIS AGUDA,

Edad TG Sérj._ Patrdn PHLA FHELA Amilasa Amilesa

Sexo cos. Lipopro Eg FF4 Tnbibi sérica Urineria
Raza mg/dl teico. min/ml cidn %4  U.C U.C
48NN 1033 v 0.18 32 77 6849
SOMB 3515 v 0.33 35 65 -
22NN 4643 v 0.4 23 20 3680
ITMN 1104 I-=V .17 0 62 4900
41TV 2265 N 0.13 36 312 -
3BHN 7520 i 0.66 27 53 946
40FE 2553 v 0.26 35 150 -
4OMB 493 v 0.22 64 53 -
21F 80 v 0,03 33 20 2574
27FB 2833 v - - 695 -

De CGemeron JL et.al, Ann Surg 1973~ L77:483-9,



pacientes con niveles elevados de triglicéridos pero sin lipemia.
Cuatro pzoieates, la totalidad de ellos con svuero lipémico, tuvi-
eron niveles de colesterol mayores de 359 mg/dl. Noueve pacientes,
7 de los cuales tuvieron suero lipfimico, tuvieron fostoli{nidos ——
elevados; los razstentes dos pacizates tuviecron niveles de trigli-
céridos normales. Los &cidos grasos libres fueron hallados eleva-
dos en 30 de 53 aduisinnes (56%). Estos resultzaios no sondean nin
guna interrelacién entre la presencia de suero lipémico o la con-
centracidn de triglicéridos séricos. En el grumo conbrol, un paci
ente tuvo un nivel de lividos séricos elevados y otro tuvo un ni-
vel de cvolesterocl alfo. Tres pzciznbtes tuvieron fosfolipidos ele-
vados. Los 4cidos grasos libres fueron hallados slavados en 1 de
los 15 picientss analizados.

La actividad linolfitica postherarinica (PHLA) elevada fué
hallada en 38 de las 53 admisiones por pancreatitis., No hubo nin-
guna interrelacidn entre la actividad livolitica postheparinica y
el suero lipémico o los niveles séricos de triglicéridos. La inhi
bicién de la actividad lipolitica postheparinice fué estimada en
50 admisiones. En 17 casos (34%) no hubo ninguna evidencia de in-
hibicidn, mientras que en 33 (66%), ze observd una inhibicidn en
tre el 22% y el 65%., Aungue estos valores no musstran una interre
lacidn consistente con los niveles séricosz de triglicérridos, lz —
inhiticidn fué detectada en 8 de 9 p-cizntas hiverlipduicos. En -
el gruoo coatrol, la actividad lipvolitica postheparinica fué nor-
mal en 6 de 33 pocienles y deprimida en 1los restantes 27 paclen--—
tes. Veintiocho prei=abs no wostrzron inhibicidn de la actividad
lipolitica posthepardnica; la inhibicidn que varid desde el 31% -
al 34% fué damostrada en 3 pmciead

En la electrofyresis, 9 de los 10 pacientvs con pancreati-
tis agudz y suero lipémico exhibieron hipesrlividemia fino V. El -
otro piciente inicialmente dzmostrd ua patrdn dz tino I, sin emb-
argo revirtid = un pzirén tiso IV en cuanto hubo rscuparacidn del
episodio agudo. La electroiorasis de lipoprobtzinas fué rsalizada
en 7 de los 8 pacientes con niveles elsvados de triglicéridos sin
evidencia de suero lipémico, demosbtrando un pat:dn tipo IV, 2 tu-
vieron un »ztrdn tipo I, y uno tuve un patrén normal. De los paci
entes con pancreatitis y concentraciones normales de triglicéri-—-
dos, 24 tuvieron un patrén nownal y 12 tuvieron bandag beta dismi
nuidas. Un paciente tuvo un valor de colesterol mucho mayor de
300 mg/dl y un patrdn tipo I. Diecisiete (51%) 4z los 33 p.cien—-
tes en el zrupo control demostraron pztrones electroforéticos nor
males; otros 13 tuvieron bandas bata disminuidas consistzatemente
con los niveles consistetemente bajos de colesterol en estos paci
entes. Un peciente tuvo un pztrdn tivo II y otro un patrdén tipo V.
Un pzaciente con niveles de triglicéridos normales tuvo una banda
prebeta distinta.

e
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Buch et al (15) pubclicaron los resultados d2 un eztudio -
prospective similar en 1980. Elleos revisaron un total de 135 paci
entes de los cuales 76 tuvieron pencreatitis aguda y 59 tuvizron
exacerb-ciones agudas de pancreatitis crénicas recurrente. Sola-—
mente aguellos sujetos (117 pacientss) aue habian sido objets de
3 6 més estudios ds lipidos en diferentes ocasiones Tusron inelui
dos en el estudio. EL diagndstico de pancreatitis fué hecho en ba
se al cuadro clinico ssociado a4 un nivel elevado de amilasa (16).
En 68% e los pscisntes, el dingdstico fué conlirmedo también -~
por cirugfa, colangioprznereatogralfia retrdzrada endoscdpica (CPRE)
o por necropsia. EL abuso de alcohoel se pensd gue era el factor ¢
tioldgico mds importante en 79 de la ftotalidad de 117 p: cientes ¥y
12 enfermedand del tracto biliar en 19 pecientes. Adiclonalmente -
14 pacientes tuvieron enfermedad del tracto biliar y fueron tambi
én alcohdlicos. Un pecisznte tuve hiperparatiroidismo. La etiolo—~-
gia de 1a pancreatitis fué desconccida en 4 szeisnbes (tabla V),
Buch et al no hallaron diferencia significativa en la frecuencia
de alcoholismo entre los grupos de pzacilentes normolipémicos e hi-
perlipémicos. Ellos tacsbién notaron una tendencia hacia wia acti
dad muy baja de la amilasa sérica en los 3 preleatesz con hiperli-—
pemia, comparado con los pwtisntes normolipémicos. Veinte porcisn
to de las detsrminwcionss de la amilasa (268 ensayos) en los paci
entes normolindmicos fueron mayores de 1000u/1, misntras que sélo
10% de 1lms determinsciones en log paoientes hiperlipénicos excede
ieron de éste valor (137 ensayos). Hubo unz disninucidn inicial
en los niveles de triglicéridos en los pzolentes hiperlinémicos -
en relacidn & los niveles postariosres durants su estancis hospita
laria. Esta disminucidn fué transotiria. Setenta y nueve de los -
117 peeieniey (68%) tuvieron niveles normales de Lipidos, 29 (25%)
tuvieron grados wvariablss de hipsrlipemia traasitoria, y 9 paci--
entes (8%) tuvisron hinerlipemia constence (MLabla VI).

Treinta ¥y seis de los 38 prcisntes (95%) con hiperlipemia
¥y pancreatitis aguda sstudiados pos Buch ot al (15) tuvieron un
patrén tivo IV (tabla VII). La sroporcidn relativamente alta de ~
los pzeizates con o=

z2trén lipoproteice tino IV zobre el tine V 2n
este grupo en compzracidn con los casos obssrvados por Cameron =t
al (8) puede estar yelacionzdo al tismpo sn el cual se tomd la ~
muestra de sangre en relacidn al estado de recanzracidn del paci-
ente como Tuéd visto por Cameron et al, que demoziraron gue muchos
pacientes tuvieron wun p=irdn tipo V Jurante sl episodio agudo de-
panereatitis que se revertiz a tipo IV en cu=1to el nzcizates se ~
recuperaba.

En 12 de los pzcientes de Buch et 21, el trastorno tipo IV
estuvo combinado con un nivel elavado de las lipoproteinas de ba-
ja densidad (ILDL). Los quilomicraones sstuvieron oresentes intermi
tentemente en 4 paclienics. Solamente un p cianie tuvo une hiperli

—6~




FACTORES ETIOLOGICOS IMEORTANTES N 117 PACIENDES CON pANCREafif":”iT:'”

TAELA Vu

De Buch A et al. World J Surg 1980; 4:307-14.

TABLA VI.

TITIS. -
'f7 Normol1p1dém1co : ' 'Hlperllpldémlco,]

S NoW % LTSN : %
Enfermeded biliar = 16 20,2 3 7.3
Alcoholismo _ 7‘513 : 64,6 7 . 7 28:  i: 73.6
Enfermedad biliar jg' 1L B 13,2
y Alcoholismo. B P . ‘
Hiperparatiroidismo 1 7»1,3' S0
Desconocida .2,5 'E, 2 5.3

RESULTADOS DE LIPIDOS SERICOS EN 117 PACIENTES CON PANCREA-

TITIS.

(TODOS 10S PACIENTES TUVIERON AL WENOS 3 ESTUDIOS EN DIFEREN

TES OCASIONES).

No. de % del No. total
pacientes grupo de estudios
lipidos
Pancreatitis con 11 79 67.5 422
pidos normales.
Pancreatitis con hi 29 24.8 204
perlipidemia variable
Pencreatitis con hi 9 Ta7 >7
perlipidemia constante
TOTAL 117 100.0 682
De Buch A et al. Worl § Surg 198C; 4:207-1.4,

Eatudios
promedio/
paclente

5.3

603

558



TABLA VII.
TIPOS DE HIPERLIPOPROTEINEMIA EN 38 PACIENTES CON HIPERLIPE-

| MIA Y PANCREATITIS,

TIPOS DE HIPERLIPIDENMIA . PACIENTES

B L
IIA v*zi Y
II4 y IV .8 o
IT4, IV y V ~ | 4 10.5
v 24 63;2
INCLASIFICABLE 1 2.6

§

De Buch et 2. World J Surg 1980;4:307-14,



livemiz tipo IIA solitaria. Cuzrenta -y cumtro (38%) de los 117 pa
cientes -seleccionados cuyos datos fuero:n analizados fueron halla-
dos tener niveles elevados de lipoproteinms de alta densided (HDL)
(Tabla VIII). No huvo ninguna diferencia significativa en las con
centraciones de las lipoprcteinas de alta densidad entre los paci
entes normolipémicos e hiperlipémicos, o entre los pacientes alco
hélicos y no alcohdlicos.,

Existe algunz controversia alrededor de la actividad lipo-
1itica postheparinica en 1a hiverlipemia de la pancreatitis. Buch
et al (15) no hallaroncambios en la actividad lipolftica posthe-
parinica, sin embargo una pequelia disminucidén fué notada en la --
fraccidn hepdtica, coafimaando la observacién de que no hay una -
correlacidn inversa entre la actividad lipolitica postheparinica
¥y la concentracidn de triglicféridos (7,8). Algunos investigadores,
sin embargo, han notado una disminucion aguda en la actividad 1i
politica postheparinica que retorna a 1o normal después de que el
ataque agudo se ha atenuado, mientras que otros han hallado gue -
la actividad livolftica postheparinica era normal (8,17,18).
adicién a la incertidumbre generada por estas observaciones vari
ables, se ha reportado la presencia de inhibidores de la activi--
dad lipolitica postheparinica.

++PATOGENESIS++

Yz sea que las anomalias linfdicas asoniadas con la pancrea-
titis sean zecundsrizs a la pancreatitis aguds, o bien que sea —-
primaria y etioldgicamente posible como causa de la misma, es deg
conocido. ILa ingestién de grandss cantidades de alcchol puede —-
por s misma nroducir hnipertriglicerdidemia (19). En el pasado, -
tanto 1la oaqﬂrﬂnb‘u'? como 1la Flcerurlvlloﬁﬂldemln, ge nsaba —-
que eran secuchrlia a la ingestidn de =lcohol,pero no se relacig
naba =n forms ¢ usal. Loa datos ~cunulados, sin smbirgo, implic:

per
se

que, las snomalis énesis de lz nancreatitis
aguda estdn cerra
La evidanc

una- consscuenci
al. Wang et al
rros al instilasr

La lactescencia ma
dos plasmiticos oc
misma téenica para
jos. Los niveles sé
/1) ocurrienron en todos los casos. También hubo un efecto inhibi
torio marcado (27% a 55%) en 1z actividad de la lipasa lipoprotei
ca postheparinica en 9 de 1os 10 animales. La inhibicidn mixims -

:L
(

0 nancr %blco.
de los lipi-
gla (20) usé 1la
restitlia en une ssrie de 10 coneg—-
o



de la lipasa lipoproteica y la elevacidn méxima de los trigiicéri
dos, no obstante, no fué paralela. Stackhouse (21) produjo pan--
creatitis en perros con la inyeccidn intraductal de sangre incuba
da con tripsina. Mientras que ninguno de los animales desarrollé

lactescencis, todas las fraccionss de lipidos esstuvieron signifi=
cativamente elevadas (mdximo 5.2 mEa/1 a las 72 he). La inkibici-
én de la lipasa lipoproteica fué del 100% a las 24 y 48 ns, disni
nuyendo a 70% a las 72 hs. En estos tres estudios, ademds, las —-
elavaciones en las concentracionss séricas de lipidos ocurrieron

en todos los casos de pancraatitis experimeatal, aunque la hiper-
lipemia o el suexro lipémico no estuvo simpre presente.

Varias teorfias han sido nropuestas para sxplicar el desa--
rrollo de hinerlipemia secundaria a la pancreatitbis aguda. La de-~
ficiencia aguda de glucagon ha sido sugerida como un posible mea
nismo. Caren y Carbo (22), en 1956,mostré que la dzstruccibn de
las clulas pancredticas alfa en comnejos con la administracibn de
cobalto IV (cloruro de cobalto) resultaba en un incremento al dob
le en el nivel del colesterol ovlasmdtico. BEsta elevacidn fué ob--
servada en las priaeras 24 hs y alcanzd un nivel pico 2l segundo
o tercer dia, retoraando graduslmente al nivel coatrol al séntimo
dfz, Cuando 21 grado de destruccidén de las células alfa era incre
mentado por la sdministracida de dosis mucho mayores de cloruro -
de cobzlto, resultd en una hipercolesterclemia mds sostsnida. La
elevacidn y cafda del nivel del colasziesrol sirico fué paralela a
la destruccidn y regenerscibn respectivamenie de las célules alfa.
En vna formz similar, Paloyan y Harper (23), demostraron en 1961
que las célulaz alfa del el pdncreas canino eatén confinadas prin
ci-alme 2l cuerpe y cola de la glédndula. Le reseccidn de ésta
parte delwincreas en el perro induce hiperlipesia. Sin embzrgo,
mientras gue en extos experinentos la destruccidn o remocidén gqui-
rirgica del tejido formador de glucagon en el néncreas puede to--
mer parbte en la elevacidn resultante de linidos, los datos clini-
cos en el hombre sugiers gus log niveles de glucagon estin incre-—
mentados y no disminuidos, en la pancrsatitis aguda. Ademds mien
tras que el giucagon puede ejurcer cambiocs agudos en el metabolig
mo de 1{pidos en pancrezatitis aguda inducida exnerinsatalemente,
su papel en la hiperlipemia de la pancreatitis en el hombre es in
cierto (6)

Unz disminucidn en lez azctivided de la lipasas lipoprotzica
es otro pozible mecanismno gus puede explicsr la hiperlipemiz gue
ocurre dursnte un rtugue de pancraztis aguda., La lipasa lipopro
teica hidroliza triglicfridos trensportados por guilomicrones y —
lipoproteinas pre—beta. A trzvés de ésta accidn, sl suero hiperli
pémico se aclara, Ia hiperlipoproteinsmia femiliar tipo I estd ca
racterizada por uwna deficiencia de ésta enzime. Sin smbargo, la

~8-



evidencis de ous 1z posible destruccidn o inhibicidn de la lipasa
“lipoproteice dursnte durante lz fase aguda de la pancrsatitis es
conflictivs. Estudios exn rimentales por Kessler et al (20) y por
Stackhouse (21) mostriron fuerte inhibicidn de la enzima siguien-
do a la induccidn expsrimeinal de pancrssiibtis. Los eztudios cii-
nicos por Orvis y Bvans (24) y por Kessler 2t ol (25) también de-
mostraron actividades enzimdticas disminuidzs durante los atagues
agudos de pancreatitis zaguda. Contrarios a estas obssrvaciones eg
tdn otros estudzos clinicos que demostraron valorss normales d e
lipzsa lipoproteica o actividsd variables (3). Unz buens cantidad
de informacidn e¢linica y de laboratorio se ha acumulsdo ahorz su-—
giriends que la pancrestitis aguda vuede ser iniciadz por lag --—-
anormalidades de lipidos. Los pacientes con hicerlipoproteinemias
familiares tipo I y V (Clasificacidn de Pridrickson tabla I) tie-
nen brotez frecuentes de dolor zbdominal ususlmente atribulble a
parereatitis (9,26,27). Ambos tipos de hiperlipoproteinemias estd
asociado con guilomicronsmia e hipertrigliceridemia. Puesto gque -
éstos son los Unicos tipos en los cuales los quilomicrones que —
contienen triglicéridos es.dn anormalente slevados, esto puede —-
gser posiblemerite w1 factor ebtiolégico importante. DLos brotes re-
currentes de pancreatitis son controladss sélo cuando log niveles
de triglicéridos son reducidos hacia valores normales. Glueck et
al {5) reportaron la conversidn de una hiperlipoproteinemia fami-
liar tipo V no evidente a un trastorno evidente con pancreatitis
aguds durante la sdministracidén de terwupia eztrogénica a postmeny
péusicas 0 2 postprostatectomizados. Dolor abdominel severo seve—
ro se desarrolld denteo de 2 & 3 meses de iniciado el trat=miento
estrogénico y fué acompafiado de elevaciones mayores sostenidas de
los trigiicéridos de guilomicrones y lipoprotefnus nre beta. La -
tolevancia a carbohidratos empeord, la resolucidn de los sintomas
y la disminuecidn gracuzl de la hipertrigliceridmia sigulé dentro
de 10 2 14 dfas despu’s del ceso de los estrdzenos,

La pancreatitis inducida por escrdgenos en la hiperlipopro
teinemis femiliar tipo V suele ser explicads en n=rie por los efe
ctos combinados de los estrégencs sobre las enzimes que aclaran -
los triglicéridos, la sintesis dz trigiicéridos y el metabolismo
de carbohidratos.

Lo actividad lipolitics postheparinica es a menudo baja o
normzl (28), y el aclaramienso de triglicéridos exdgenos se pien-
sa se pilensa que estd deprimids en muchws mujeres con hiperlipo-—-
proteinsmis familiar tipo V guienes no estdn bajo tratzmiento. --
Los estrfgenos pueden ulteriormente dajar la hidrélisis de trigli
céridos 2xdgenos y enddgenos y deprimir la actividad lipolitica -
postheparinica. En adicidn algunas mujerss normales gue estdn o
mendo anticoncentivos orales oue contienen estrdgsnos, desarro---
llan elevaciones de los triglicéridos séricos y atagues de pancre

atitis aguda (5,29). Si los estrdaencs son reemplazados por agen—
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T tes progesticionules, lm concentricida de triglicéridos séricos -
-disminuye y los episodios de pancrastitis se @baten. Los hombres -
castrados por neoplagiss prostéticas y tratados con estrdgenos tam
bién han sido rep.riéados oue desarrollan hiperlipemia y brotes de
pancreatitis aguda (5). Los ataques de pancrestitis aguda, asocia-—
dos con hinertrigliceridemia han sido descritos tombién en pacien-
tes con insuficiencia renal (230).

Ia evidencia clinica tambiédn sugiere que la hipertrigliceri
demia secundoria a la ingesta de alcohol puede presdisponer a ata-—
ques de pancreatitis aguds. Cameron et al (8)electivamente hospi-
talizaron a 22 pacientes gulenes previamen-e habisn sufrido ata——-
ques de pancreatitis aguda . asociada con hiperlipemia con el fin -
de evaluar su metabolismo linidico. El dltimo episodio de pancrea-
titis aguda habia ocurrido al menos 8 semanas antes de la admisidn
y todos los pacientsas esteaban en la fase asintomdticz . La totali-
dad de los pacientes eran consunldores de alcohol, desde una forma
moderada hasta la severa {(tabla IX). Dieciocho de los 22 pacientes
habian sufrido mds de un ataque de pancreatitis. El metzbolismo de
lipidos en el grupo de estudio deberia esnararse hubisra retornado
a la normalidad, si los trastornos de lipidos vistos durante el —-
ataque agudo hubiera sido secundario a la pancreatitis. Sin embar-
go, en 17 de los 22 pacientes el patrdén de electroforesis ada per-
manecia anormal. Misntras que un patrdén tipo V fué lz anomalia —-—
mas frecuente aboservada durante el atague agudo (18 pucierites),—-
muchos pacientesz no tuvieron gquilomicronemia durante 1a fase laten
te y el patrén habia cambizdo a tipo IV (tabla X). Dieciseis de -
los 22 pacientes tuvieron hipertrigliceridemias en ayuno persisten
tes. En resnueste o una prueba de tolarancia de 250 g de 1lipidos,
20 pacientes desarrollaron hipertrigliceridemia de mds de 500 mg/
dl. Dos nacientes cuyos nivelss de triglicéridos séricos fueron mu
cho mayores de 3000 mg/dl siguisndo al zlimento rico en grasa, de-
sarrollaron dolor abdominzl gue fué zimiler, pero no tan severo, -
como el que exp-rimentaron en los epilsodios previes de pancreati--
tis aguda.

En un estudio subsecuenbe por Cameron et al (17), 12 pacien
tes_ adicionales fueron sdmitidos en wns unidad metabdlica durante
la fase latente con el fin de monitorizar su respueztza a vna dieta
en grasas. Todos los pscientes hablan presentado previamente pan--—
creatitis aleohdlica agudz, asociads con hiperlipidemiza (tabla XI)
Cada paciente recibid 3 alimentos regulares al dia, més un alimen—
to en el desayuno, comida o cena conteniendo 250 g de grasa ligqui-
da. Siete de los 12 pacientes toleraron la dista durante 1 a 3 di-
as. Once de los 12 pacientes desarrollaron hipertriziicsridemia -
significativa de al menos 500 mgz/dl. Los niveles de triglicéridos
séricos excedieron de 3000 mg/dl en un pzciente, de 2000 mg/dl en




TABLA VILT
CONCEMTRACIONDS DE LIPOPROTFINAS IF ALTA LENSIDAD EN
: "117 PACIENTES CON PANCREATLITIS

Pacientes normolipidemicos  Pacientes hiperlipidemicos

No.total %de grupo No.Alco No.fotal %de grupo No.Alco

hélicos hélicos
HDL ALTA 26 33 17 18 47 16
HDL NORMAL 53 67 40 20 53 17

De Buch.et al. World J Surg 1980; 4:307-14.

TABLA IX
CARACTERISTICAS DE 22 PACILENTES CON PANCREATITIS E
HIPERLIPEMIA Y DE 23 PACIERTES EN UN GRUPO

CONTROL

Bdad SEXO RAZA DIABE INCESTA EX(E-
CRURO No. Prom M P N B TES  SIVA ALCOEOL
ESTUD 22 42 17 5 14 8 6 21
CONIR 23 34 10 13 18 5 4 14

De Cameron JL ¢t al, Am. J. Med, 1974; 96:432-7

TABLA X
PATRONES DE ELWCTROFORESIS DE LIPOPHOTEINAS DE 22
PACIERTIHNS CON PANCREATITIS E HIPERLIPEMIA Y 23
PACIENTES EN UN GRUPC CONTROL.

TIPO DE LIPOPROTEINA

GRUPO No . NORMATL I IT II1 v v NO TIPXIFIC.
CONTROL

U.Metabol 23 2L 2
ESTUSIO

U.Metabol 22 5 2 1 8 6

Pancr.Ag, 2 18 2

De Cameron JL et al, Am. J. Med. 1974; 56:482-7



‘TABLA- - XT
DATOS‘CIINICOS Y DE LABORATORIO EN 12 PACIENTES CON PAN
' CREATITIS ALCOHOLICA E HIPERLI1

FEMIA. ULTIMO EPISODIO DE PAN
CREATITIS AGUDA.

TRIGLICE * pprso  1mIGLICERL

‘ giggg i% DIOS  DOS SERICOS
INGES avimas o FREVL A LA ADNISI TIPO DE
EDAD TA DE LA ADMI- ©OS DE  ON mgf. LIPOPRO
RAZA ALCO- DIABE sxoﬁ ngh TANCE TEINAS.
SEXO HOL  TES EATIT.
PAC
W.C 21BM Severa SI 100 2 1338 v
W.,R 39BM Severa NO . 110 3 Suero li-— I
pémico
J.C 40BN Severa NO 80 1 564 -
J.B 40BNV Modera NO 220 1 7520 v
da. R
C.L-36BM Severa NO - 90 1 852 v
J.G 44BM Severa NO 220 Multiple 1200 v
F.C 38BM Severa NO 115 1 1400 v
T.D 36BM Modera NO 240  NGltiple Suerc lipé v
da. mico.
C.S 28BM Sevsrz NO 505 2 Suero 1linpé A
C.B 24BN Ssvera NO 90 ° SN v
J.K 25BM Modera SI 215 2 2210 v
da
W.P 45BM Severa NO 150 2 418 -

De Cameron JL et al, Surgery 1975;77:754-63.



2 pacicii-- y dez 1000 mg/dl en 8 pucientes (tabla XII). Los niveles
de dcidos grasos libres permanecieron normales a través del estudio
en anuellos pacientes en quienes tales mediciones fueron hechas. La
recoieccién de heces parz cuantificsar la grasa fecal fué realizada
y no excedisron del 10% de la carga ingerida (tabla XII). Siete de
los 12 pacientes desarrollaron dolor abdominal similar al que expe-—
rimentaron durante los brotes de pancreatitis aguda. EL comienzo —-
del dolor usualmentbe coincidid con el nivel pico de triglicéridos
séricos. Cuatro p=cientes tuvieron actividades de amilasa sérica -
elevada que coincidid con el comienzo del dolor abdominal., El dolor
desaparscid cuando las concentraciones de triglicédridos séricos re-
tornaron 2 la normalidzd, usualmente dentro de 36 hs, Este estudio
fué interpretade como demdstrativo de gue la hipertrigliceridemia,
en la ausencia de ingestidén de alcohol, era capaz de iniciar una -
pancreatitis aguda en aquellos individuwos guienes hablan presenta-
do pancreatitis aguda e hiperlipenia.

Un mecanismo para la produccidén de pancreatitis por hiperli
pemia fué postulade por Havel (31) en 1969. El sugirid que una con
centracibn alta de la lipzsa pancredtica en el tejido y linfdticos
pancredticos podia conducir s hidrdélisis extensa de triglicéridos
con: la liberacidn locezl de grandes cantidades de 4cidos grasos no
1i gados(4cidos grasos libres). Estos niveles altos altos de Acidos
grasos no ligados, puede daflar a las células acinares directamente
0 dafiar la membranz capilar y de &ste modo iniciar la pancreatitis.

Utilizando el pédncrezas canino aislado y perfundido ex vivo,
Saharia et al (32) condujeron una serie de experimentos para deter
minar los efectos de triglicéridos séricos eslevedos y los niveles
elevados de los dcidoc grasos libres (FFA) sobre el péncreas. Las
preparscliones control, las cuales fueron perfundidss con sangre au
t8loga, pernanscieron norial en aparisncia y gaharon Muy poco Peso
er1 un verido de perfusidn de 4 hs. La actividad de la amilasa séri
rica de la misma manera permanzcid dentro de Limites normales.

En el nrimer gruso de estudio, 100 ml de triglicéridos fué
afladido a la perfusidn de sanzre zutbéloge siguiendo al periodo de
estabilizacidn, EL pdncreas llesd a estar edemstosoe y hemorrdgico
en_apariencia. La perfusidn nudo ser continuada durente 4 hs com—-
pletas solamente en 5 de las 14 gldndulas. Lz g nancia de peso fué
casl tres veces mayor gue en log grupos coafrol. Ia actividad de -
la amilasa sérica tambiédn se incrzmentd marcadamente, asi como las
concentrzciones de dcidos grasos libres (Tabla XIII), En sl segun-
do grupo, 1 ml del dcido oléico (un dcido grase libre),fué infundi
do dirsctzmente hacis la linea arterial en el curso de la primers
hora de perfusidn. Estas gldndulas también fueron perfundidas con
sengre autlloga, pero sin la adicidn de triglicéridos. Ias prepara
ciones rédpidamente llegzron a estar edematosas y con aumento de pe
50, ¥y la perfusidn habia sido discontinuzda después de uns hora en

-1L--




TABLA XII
" RESPUESTA A UNA ALIMENTACION A BASE DE GRASAS EN
12 PACIENTES CON PANCREATITIS ALCOHOLICA E

HTPERLIPIDEMIA

DIAS ~INGESTA EXCREC PICO  BLBV. ELSV. ELEV NAUSEA o o

DE - DIARIA FECAL DE -  AMIL. LIPA-  AMIL VOMITO
puc DIETA DE LIP, IIP/d TG SER. SER.UC SA SER. URTN §?§§£
W.C. 10 370-410  2-5 1150 ~Q NO NO  NO NO
W,R 9 376-432  4-9 250 MO NO NO IO NO
J.C 10 560-673  5-10 1100 NO NO SI  SI ST
3B 10 . 552-576 - 30-35 3100 229 N0  No NO  SI
C.L. 10 546-603 5 1450 " N0~ MO NO  NO NO
J.G 7 498-894  6-32 . 1791 "155' 1,45 © ST SI ST
F.C 8 833-860 38-52 606  NO - 2.25 NO. MO ST
7.0 2 800-841 12-14 2810 164-183 N0 No  SI SI
.s 1 485 - 1516 NO - NO NO  SI ST
C.B 1 458 - 782 NO NO NO WO NO
K1 316 - 1340 164 - NO  NO ST
WP 3 758-792 - 1280 NO NO NO MO NO.

De Cameron dL et =1, Surgery 1975;77:754-63.



‘en4 de  las 10 preparaciones = cause d2 que todo 1o pér:wqgijo ha
bia sido absorbido. Iz perfusidén de las restanies 6 glédndilas tu-
vieron que ser discoatinuadas después de 2 hs por la misza razén.
La respuesta fué similar a la observads sisguizndo a la aaministra
cidén de triglicéridos, sin embargo courrid mis répidwx&

Estos resultados fueron interpretados como evide: . para
sostenar 1z teorfa de Havel (31) de que la liberaciébn de 01dus -
grasos libres es responsable de la iniciacién de ld pancraztitis
aguda en la presencia de trigliceridemia. De ests modo 21 volumen
de evidencis creciente sostiene el concepto de gue muchos vacien-
tes con pancreztitis e hipertrigliceridmeia, la anomalfa de 1{pi-
dos es primeriz e importeante en la patogenia de la pancreztitis.
Esto es verdadero tanto para la hiperlipidemia primeria como sec-
undaria. El mecanismo de lesidn puede también ser mediado a tra—-—
vés de la liberacidén de dcidos grasos libres.

++ASPECTOS CLINICOS++

En la serie de 19 p=cienbes con pancreatitis aguds e hiper
lipemiz reportada por Cameron et al (6) en 1971, la edad, raza ¥y
distribucidén de sexo fueron similares a los de los pzcienites con
pancreatitis pero sin hiperlipemia (tabla XIV), Diez de los 19 pa
cientes fueron fuertes consumidores de alcohol (tabla XIV), sin -
embargo su: presentacién c¢linica no se diferencid de la de los pa
cientes con nnncreatltjs sin suerc lipémico. Quince de los 19 die
yon una historiz de ndusea y vémito y todos tuvieroa dolor Mbdoml
nal. L sensibilidsd abdominal con rebote estuve invariablemente
presente, sin embzrgo vario de intensidsd de pecients a pacien-
te. La temperstura dursnte la adimisidén fué de 37.8°C o mucho ma
yor en 14 pacientes. En su presentacidn inieial ninguno de los Pa
cientes tuve xantomaz., La lipemnia retinslis fué descrita en vari-
0s pzclientes.

Cameron et al mds tarde revigrron reviezron las car scteris
ticas clin'ﬂas de 44 pacient»s quienes se presentaron en =1 Hospi
kins sobre un perfodo de 6 afios con pancr:atitis agu

tal Johns Hop

da e hlperl pemia. L2 informacidn suficiente estuvo disponible pa
ra el andlisis en 42 de log 44 pacientes, Veintinueve fueron ne—-
gros, 12 blancos y uno fué un indio americano. Hubisron 30 hom-—-

bres y 12 mujeres con una edsd promnedio de 39 afiogs y uns zdad que
varid de 21 = 60 afios. Treinta y custro naciznies admitieron in-—-
gestién reciente ¢ importznte de alcohol. Los 42 pmeienizs se  —-—
presentaroncon doleor abdominal; la mayoria tuvo nduses y vémito,

todos tuvieron sensibilidad abdominal; y muchos estuvieron febri
les con leucocitosis concomitante (tabla XV).

Los 42 pacientes tuvieron suero lipénico durante la admisidn. Los
niveles de triglicéridos séricos variaron desde 493 mg/dl hasta -
8778 mg/dl. S!lo 12 de 4stos 42 pucisntes tuvieron une actividad

=12



TABLA XIII o
~RESULTALOS EN PREPARACLONES DE PAKCEEAS CANINO ATSLADO- .
TANTO EN UN GRUFO CONTROL COMO EN UN GRUPO PER
FUNDIDO CON TRIGLICERIDOS

GANANCIA ~ HTO = GLUCO AMILASA TG AGL . SECRECION
DE PrS0(g) (%) SAmek UC/AL MWe/dl  (FFA) .. PANCREAT.
HORAC 16 ¢ TeC T6C TGC TG C TEC TG

0 -0 . -046 35228 271 405 434 - 1569 ~ . = =f -
"1 6 .12 4735 530 1603- - -~ =-,0L 1.0
211 - 22 47 33 - - 627 1861- - L. 14 14.7 .64 .66
©3.12 3148 33 - = 690 2059- - =i - 627,30
4

18 52 .48 35 162 37 972 2624- 16351.1 29.1 .36 .28

De Saharia P et al, Surgery 1977; 82:60-7.

TABLA XIV
DATOS CLINICOS DE 19 PACILNTES CON PANCREATITIS AGU
DA E HIPERLIPIDEMIA.
EDAD  RAZA SEXO DIABE HIST.FAM CONSUMO ALGOHOLIGO.
PAC ADNONS PROM N B M F TES DIABETES SEV MOD LEV.

19 37 39 11 8 12 7 5 5 10 4 5

De Cameron JL et al, Surgery 1971; 70:53-61

TABLA XV
PRESENTACION CLINICA DE 14 PACIENTES CON PANCREA
TITIS E HIPERLIPIDEMIA

CARACTERISTICAS NUMERO
Sensibilidad sbdominal 42/42
Sensibilided de rebote 5/42
Ruidos intestinales disminuidoes 18/42
Piebre: mayor de 37.820 27/38

mayor de 38.9°C 8/38
Leucocitosis: meyor de 10 Q00 20/40

mayor de 15 000 11/40 : |



de amilasa sérics elevida durante su admisidn. (Tabla XVI). Bl cal-
¢i0 sérico fué determinado durwnte su admisidn en 37 p:eiantes. Ve
intidn pacientes tuvieron niveles de czlcio por zbajo de 9 mg/dl,
14 sstuvieron por ozjuao de 8 mg/dl y 7 pacientess tuvieroan valores
de calcio por abajo de 7 mg/dl. L= mayoria de los pzcientes res——
pondieron rdpidamente al tratamients con succidén nasogdstrica, li-
- gquidos IV, atropine y en algunos casos antibidticos. Muchos pacien
tes fueron dados de 2lta después de 3 a 4 dias de hospitalizacidn.
Sin embargo, 4 de los 42 pucienb~z murieron de complicaciones de -
la enfermedad aguda.

++DIAGNOSTICO++

Lz lactescencia del suerc es un hallazgo indicador que ocu-
rre como regla en pacientes con pancreatitis cuyos triglicéridos -
séricos exceden de 500 mg/dl. La confirmacidén por laboratorio del
diagndéstico de pancrestitis aguda es a menudo dificil en la presen
cia de suero lipémico a causa de que muchos con este cambio en su
suero muestran niveles normeles de actividad de amilasa(6,13,14).

Ia counfirmacidn anatémica directz fué obtenida en 8 de los
42 casos analizados por Cameron et al (8)(Tabla XVII). Seis paci-
entes fueron sometidos a laparotomia exploradorz con el fin de ex
cluir otra enfermedzd quirdrgica, y el diagndéstico de pancreati--
tis aguda fué hecho al tiempo de la cirugifa. La pancreatitis ago-
da fué hallada durante la necropsia en 3 pacientes, uno de los cu
ales habia sido sometido a cirugia. Ea la mayorie de los 42 puci-
entes sin embargo el diagndstico fué hecho indirectamente.

Doce pacientes tuvieron actividad de amilasa sérica eleva-
da durante la admisidn, y 8 pwcieniss admicionales mostraron acti
vidad de amilasa sérica elavada posterior e su admisidn cuando la
hipertrigliceridemia se habia aclarado. Un p.ciznie tuvo una ac-
tividad de amilasa urimaria elevada a pesar de un valor sérico —-
normel. Dos paciedbrs tuvieron actividad de smilesa elevada en 11
quido obtenido por lavado peritoneal. Ademds, la actividad de ami
lasa elevadn fué demostrada en alguna forme en 23 de los 42 paci-
entes en el curso de su estzncia nospitalaria. En adicidn otros 7
pecieates tuvieron una historis de episodios similares miltiples
gue habian recuerido hospitalizacidn y estuvieron asociados con -
elevaciones de la amilasa sérica ( Tabla XVIII).

La razdén de la alta frecuencia de actividad de amilasa sé-
rica normal cuando la pancreatitis agudea se wcompafid de hiperli
mia, es desconocids, Algunos : sdores han postul:zdo que lo
triglicéridos suprimen directamnent: la actividad de la amilasa, -
quizd al interferir con la transmisidn de la luz sn la prusba col
orimétrica. Sin embsrgo, la presencia o susencis de inhibicidn -
de la amilasa no se ha correlacion:zdo con el grado de elevacidn -
de triglicéridos en zlgunos estudios (6,14). Warshaw et al (14),
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TABLA XVI ,
ACTIVIDADES DE AWMILASA SERICA EN 42 PACIENTES
CON PANCREATITIS E HIPERLIPIDEMIA

NORMAL ELEVADA
- 30 12

Permanecieron normales= 22 pac.
Se elevaron subsecuentemente= 8 pac.

, TARLA XVII v
CONFIRMACION DE LA PANCREATITIS: EVIDENCIA DI
RECTA., '
NUMERO
CIRUGIA 6
NECROFSIA -3
' 8/42

TABLA XVIII
CONFIRMACION DE LA PANCREATITIS: EVIDENCIA DIRECTA
E INDIRECTA.

NUNERO
Amilasa sérica inicial elevada 12
Amnilasa sérica subsecuente elevade
Amilasa urinaria elevade
Amilasas de liouido peritoneal elevada

Serie gastrointestinal alta

Cirugia
Episodios previos

8

1

2

3

Ultrasonido , 1
8

7

Necropsia 3
4



han sugerido gue existe un inhibidor circulante de la amilzsa en -
el suero de muchos pncientes con pancreatitis asociade con hiperli
pemia. Le mayorfz de éste efecto inhibidor fué epnszdo estar aso-
cimdo con un factor no liafdico, capaz de ser filtrado hacia la —-
orina. El origen de éste factor putativo es desconocido, sin embar
go puede ser un lipido derivado o quizd esté relacionudo al defec-
to subyacente en el metzbolismo de lipidos asociado con muchos de
estos pacientes (8,3). Sin embargo intentos realizados por otros -
investigadores no demostraron un inhibidor de amilasa en el suero
(33), asi que el concepto en su totalida d debe considerarse gue
no estd firmemente establecido.

Las anomalias en el metabolismo de carbohidratos son frecu-
entes en los pacientes con pancreatitis e hiperlipemia. Cameron et
al (6) en su estudio de 19 pacientes con pancreatitis aguda e hi—-
perlipenia, hallaron que 5 (26%) tuvieron una historia familiar de
diabetes mellitus, 5 (26%) asimismo fueron diabéticos y 2 (10.5%)
tuvieron curvas de tolerancism & la g-ucosa anormales., Similarmente
Buch et al (15) en su anfélisis de 17 pacientes seleccionados, nota
ron que 3 desarrollaron diabetes mellitus de tal severidad que re-
guirieron tratsmiento. No obstante, la diabetes en 5 ocurrid sélo
después de la reseccidn del pancreas.

Warshaw et al (34) reportaron una alta incidencia de hiper
trigliceridemia en pucientzs con pancreatisis que desarrollaron -
edema agudo pulmonsr (5 de 7 p cientes). Ellos sugirieron que las
concentraciones de lipidos séricos proporcionan el mejor indice -
para reconocer a pacienbes que estén en riesgo de desarrollar ede
ma pulmon:r; estas observaciones sin embargo, no han sido coafir-
mzadas por otros investigzadores.

++TRATAMTIENTO++

E1l manejo comin stindard de la pancreatifis aguda cpnsiste
en medidss de sostén. Esto incluye, liguidos intravenosos, analgé
sicos y succidn nesogdstrica si el vémito o la distensién abdomi-
nal estdn prezentes. La covertura antibidtica puede ser afiadida -
si el atague es severo, sin embargo no estd indicado en log episo
dids de leves a moderados de pancreacitic asuda. Este régimen pa-
ra elmanejo d&e la pancreatitis aguda no es alterado por la pre--
sencia de hiperlipidenia.

En paciantes con pancrestiltis recurrents gquienes tienca un
perfil de 1ipidos persistemente elevsdo, lz reduccidn de peso y =
un buen control de la diabetez, hz sido demostradeo gue conlleva a
una disminucidn en el ndmero y severidad de los stagues de dolor
abdominal (35). La abstinencisz de alcohol obviamente beneficiard
a aquellos pacientes con pancreatitis alcohdlica con anomalias —
de 1ipidos mediadas o inducidas por alcohol,
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Ba p*“ienbes con una hiperlipoproteinemis Temiliar tipo L,
vna dieta de 10 g de grasas debe reducir efecitivamentoe el nivel -
de triglicéridos séricos y controlar efectivimentes los episodiog
de dolor ab&omlnml Tanto la ingestidn de grasss como de carbohi-
dratos necesitan ser reducidos en el paciente con el patrén tipo
V. A causa de su efecto lipolitico sobre el tejido adiposo, el ta
baguismo debe ser disminuide y la ingests de cafeins limitada, --
particularemente en pacieibes con niveles habituzluentc elevados
de 4cidos grasos libres.

Buenos resultados pueden ser logrzdos en la mayoria de los
pacientes quienes se adhieven a éste régimen. E1 éxito del trata-
miento depednde importantemente de la motivacidn del paciente, ¥
ésto puede ser difficil de inspirar en muchas instanciuas, particu-
larmente en alcohélicos.. El clofibrato (Atromid—S) puede ser —-
Atil en aguellos casos que fracasan en responder & medidas dieté-
ticas solas. Los anticonceptivos gue contienen sstrdgenos deben -
ser evitados en mujerss con hipertrigliceridemia (5).

, Miller et al (36), revisaron una serie de 35 pacientes con
hiperlipoproteinemia tipo V quienes fueron refesridos al centro pa
rala arterioesclerosis en el Instituto Tecnoldgico de Massachuss
ets, tanto por hiperlipemia pobremente controlada o por atagues -
recurrentess de dolor abdominal y pancreatitis. Diez de estos paci
entes se habian presentado con dolor abdominal y habfan side diag
nosticados de pancreatitis aguds sobre bases clinicas y datos de
laboratorio, Estos investigadorYes sopesan la importancia de re-
conocer a aquellos pacientes con hiverlipemis y pancreattitis a
causa de la maners en la cual los resultados CllnlCOS fualon alte
rados en su serie al disminuir los niveles de triglicéridos séri-
cos. La hipertrigliceridemiafué manejada con diets Gnicamenie en
2 pucientes, con diets y agente hipolipemiante en 4 y con by pass
ileal en 4. Tres de los pacientes con by pass yeyuno-ileal perma—
necieron posteriscnesi=« con agentes hipolipemionies. Una vez gue
la terapis adecund- habia sido instituida, ninguno de los pacien-
tes desarrolld ulteriomente ataques de paancreabilis aguda. Los —-
episodios de dolor ahdominal hiperliosdmico ocuryieron menss frecu
entemente y con menos severidsd en todos los amciesnbes, aungue el
dolor no desaparecid completaments en la mayoria de los casog. —-—
Sin embargo la mayoria de los oaclienies fué copazm de reconocer —-
los sintomas temoranos de dolor e impedir un stague de pancrezti-
tis Al modificar su dieta.

En resumen, le pancreziitis e hiperirigliceridamia frecuen
temente ocurren juntas. La frecusncia actual depende de la pobla-
cidn de pzeientes estudiada y el tiempo en que se hace la determi
nacidn de lipidos. Iz anomelia de lipidos puede ser debida a un -
trastorno liwfdico Ffimilimr, ingestidn de drogas, ingestidn de al
cohol o secundario a un trustorno tal como se ve en la insuficien
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cia renal crénica.

Evidencia mds reciente sugiere que las anomalfas de los tri
glicéridos no son secundarias a la pancreatitis aguda, sino, que -
més bien la preceden y que puede jugar un rol importante en la pa-
togénesis de la enfermedad. Los estudios de laboratorio sostienen
la tesis de gue la liberacidn de Zcidos grasos libres puede ser el
mecanismo por el cuzl los triglicéridos inician la inflamacidn pan
credtica, La hipertrigliceridiemia a menudo hace la confirmezcidn -
de pancrsatitis..aguda mis dificil a causa de que la actividad de
gue la amilasa sérica inicial es generalmente registrada dentro de
1imites normales. El tratamiento activo de la pancreatitis aguda -
con hipertrigliceridemia no difiere del manejo de la pancraatitis
aguda sin trastorno lipidico.

Sin embzrgo, la prevencidén de atagues subsecuentes puede —-
ser lograda con una disminucidn adecuszda de los niveles de trigli-
céridos a través de medidas dietéticas o por medio de agentes hipo
lipemiantes y con el control de la ingestidn de alcohol,
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+PROFOSITO DEL PRESENTE TRAEAJO DE IKVESTIGACION:

Con el fin de evaluar la incidencia con gue se presentz la
pancrentitlis agude ssociz @ hiperlipidemis en la poblzeidn mexi
cana de escasos recursos que acude al Hospital General de México
de la Secretaria de Sziud, se inicld el presente estudio de inves
tigacidén prospectivo. El periodo de tiempo elegido parea su reali-
zacidn comprendid desde el mes de lMeyo al mes de Noviembre del -
presenie afio(1986)

Dicho estudio se origina de la inuuietud de investigar, la
frecuelicia con que se encusntrs dicha anomaliia en la poblacidn de
pacientes con disgndstico de pancrestitis aguda gue es atendida -
en esta Unidad Hespitalaria. Asimismo, tal inguietud se fund:=men-—
te en el hecho de que mucha de la bibliografis consultzda conclu-
ye que la frecusncia con que se observa tal alteracidn, asi como
el tipo de hiperlipoproteinemia observads, depende de la poblaci-

s

én estudiada y del tiempo en el cuzl se tomd la muestra. (10-11)

++MATER1AL CLINICO++

-Los criterios pars la inclusidn de los pzcientes en. el gru

po de estudio fueron log sigulentes:

1) El diagndéstico clinico de pancreatitis. aguda

2) -Una amilasa sérica elevads- (mayor de 160 UC) o bien la presen-—
cie de suero lipémico.

Diecigsiete vacientes llenaron estos criterios, 14 hombres
¥ 3 mujeres, con una edud mdxima de 59 afios, uns minima de 22 afi-
0s y un promedio de 37.8 afios . Ia pancreatitis aguda estuvo aso
ciado 2 la ingestidn de =lcohol en 11 pacientes (con wn porcenta-—
je de 64.7%), u enfermedad del trzcto biliar-principalmente cole-
docolitizsic= en 5 pacientes (con un porcenteje de 29.4), y uwno —
de los casos posiblemente se debid a terazpia con estsroides en -

2 pucilente con artritis reumatcide (con un porcentecje de 5.8%).
(Tabls XX).

Asi mismo se formdé un grupo control, formsdo por 18 suje-—
tos sanos, 7 mujeres y 11 hombres, con una edad -méxima de 50 afi-
os ¥y una minima de 22 afios, con una ed.-d promedio de .7 afios, a
los cuales UGnicomente se les determind un perfil de lipidos, to--—
nindose la muestra posterior & un sayuno de 2l menos 12 hs de durg
cidn. (Table XXIV),

Despuds de la inclusidn en el 2sziudio , los pacientes fue-
ron evaluados en los siguientes pardmetros (sélo cusndo fué posi-
ble su realizacidn): amilasa, lipasa, electrotitos séricos, biome
tria hemdtica, quimica sanguines, placas simple de abdomen, vltra
sonido y calcio sérico. A todos los pzcientes se les hizo la de—-
terminacidn de perfil de linidos, con los siguientes valores: li-
pidos totales{normal:400 & 1000 mg/dl),colesterol total (normsal:
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+#PROPOSITO DEL PRESENTE TRABAJO 'DE INVESTIGACIOM:+

Con el fin de evaluar la incidencia con que se presentz la
pancreatitis agude asacieds & hiperlipidemia en la poblucidn mexi
cana de escasos recursos que acude al Hospital General de, México
de la Secretaria de Selud, se inicidé el presente estudio de inves
tigacidn prospectivo. ElL perfodo de tiempo elegido parz su reali-
zacidn comprendid desde el meg de Mzyo al mes de Noviembre del -
presente afio(1986)

Dicho estudio se origina de la inquietud de investigar, la
frecueucia con gue se encuentra dicha anomalia en la poblacidn de
pacientes con dlagnbstico de pancreatitis aguda que es atendida -
en esta Unidad Hospitalaria. Asimismo, tal inquietud se fundamen-
ta en el hecho de que mucha de la bibliografils consultzda conclu-—
ye que la frecusncia con gue se. observa tal alteracidén, asi como
gl tipo de hiperlipoproteinemia observada, depende de la poblaci-
4n estudiada y del tiempo en el cual se tomdé la muestra.(10-11)

++MATERIAL CLINICO++

Los criterios paré la inclusidn de los pyc1ent°s en. el gru

po de estudio fueron los siguientes:

1) El diagndstico clinico de pancreatitis,aguda

2)-Una amilasa sérica elevada (mayor de 160 UC) o bien la presen-
cig de suero lipémico.

Diecisiete npacientes llenaron estos criteries, 14 hombres
¥y 3 mujeres, con une ed=d méxima de 59 afios, una miniuma de 22 afi-
os y un promedio de 37.8 affos . Lz pancreatitis aguda estuvo aso
ciado @ la ingestidn de »lcohol en 11 pacientes (con un porcenta-
je de 64.7%), = enfermezdsd del trecto biliar-principalmente cole-
docolitinwsis- en 5 nacientes (con un porcenteaje de 29.4), ¥y wio -
de los casos pesiblemente se debid a terapia con esteroidss en —
una pocliente con artritis rewnctcide (con un porcentoje de 5.8%).
{Tabla ¥X).

Asi mismo se formd un grupo contrel, form=do por 18 suje—-—
tos sanos, 7 mujeres y 11 hombres, con una edad -mdzimsa de 50 afi-
0os y uwna minima de 22 afios, con una ed.d promedio de 28,7 afios, a
los cuasles Unicsuente se les determiné un perfil de idinidos, to——
mindose la muestra posterior & un ayuno de 2l menos.l? hs de dura
¢idn.(Table XXIV).

Despuds de 1la inclusidn en el ssitudio , los puvientes fue-
ron evalusrdos en los siguientes pardmetros (sélo cuando fué posi-
ble su realizacidn): amiWPsa, lipasa, electroiitos séricos, biome
tria hemdtica, quimica s=nguinea, placas simple de abdomen, ultra
sonido y calcio sérico. A todos los pucientes se les hizo la de-——
terminacién de perfil de lipidos, con los siguientes valores: 1i-
pidos totales{normal:400 & 1000 mg/dl),colesterol total (normal:



150 & 250 me/dl), triglicéridos (normel:z 35 & 150 mg), fosfolipi--—
dos{normal 60 & 300 mg/dl) y electroforesis de lipoproteinas con -
fraccidn alfa { HDL) (normel: 22 &1 57%), fraccidn pre-beta (VLDL)
(normel: 6 a 24%), freccion beta (IDL) (norwal:25 a 61%), quilomi-—
crones (normal: 0-14%), colesterol de alta densidud (normol 30 a
100 mg/dl) y-colestercl de beja densidad (normal: 50 a 220 mg/dl)

++METODO++

Durante los atagues de pancrestitis aguda, los triglicéri--—
dos séricos (37), el colesterol (38) y los patrones de electrofore
sis de lipoproteinzs (39) fueron determinados, asi como. también, -
los niveles de emilasa y lipasa séricos (40).

Es posible dividir a las lipoproteinas plasmdiicas en 4 --
clases mayores: 1) guilomicrones, 2) Beta-lipoproteinazs o lipopro—
teines de bzja densidad (LDL); 3) Pre-beta lipoproteinas, o lipo——
proteinas de muy baja densidad (VIDL) y 4) Liporpotelnas alfa o 1i
poproteinas de zlta densided {(HDL)., Lz clasificacién.de 1la hlpez
lipoproteinemia de acuerdo al sistema de de Fredrickson requiere —
la cuentificescidn de estas cuatro cleses. Esto puede ser confiable
mente hecho sédlo por medio de la ultrscentrifugacidn en solucidn -

salina de densidad variasble, mldlondo 1s tasa de flotacidn de las
diferentes fracciones. Esto reguicsre aparatos c:ros log cuales no
estdn disponibles en la mayoria de los laboratorios de los hospita
les; sin embargo, algunos laboratorios comerciales ofrecen éste ——
servicio (RADIANALISIS, Sauzales No. 164, Col., Megisterial, Cuema
co D.F).

Obteniendo lo anterior, el fenotino ds linorpotelnsnz gener-—
almente puede ser comnletado &l combin:-r varias observ-ciones sim
ples.

Lz apariencia de la muestga de plasma después de 1z perma-—-
nencia durante toda ia noche & 4 C debe ser observada . El plasma
puede ser complebeawmenie clarc, 0 puede ser turbio; si los guilomi-

2

crones estdn presentes, estos formerdn una capa cremosa en la par-—
te superior de la . muestrz, y el infranadante entoinces puede ser -

clero o turkio. Le turbidern sstd releciconzda 2 los nivelss de tri
glicéridos, Urn grado menor de turbidez es fdeil desgpercibido

y alguna exneriencis en la observioeldn es recuerida para detectar
la. Una discrepencia mayor entre los niveles de triglicéridos y -~

la turbidez sugiere algin error anzlftico. FEL colesterol y el con
tenide de triglicéridos debe ser determinado y la proporcidn coles
terol/trlgllcerlao debe ser crlculeda. La electrceforesis de lipo—-
proteinas provorciona informscidn =dicionsl v:iliovsa.

Ias muestras de plasme pars la det:rminscidn de lipidos, se
tomzron de los pacientes después de al menos 12 hs de szyuno, .ya —-
que un perfodo de eyuno miz corto interfiere principalaments con . -
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S‘lﬂif é%h ;;i;; r,,wl‘
“Les uetexm1n;c1o;a: de trigliciridos, puesto.que Qae 5 Vel
colesterol se elevan sélo un 3% desnuds de los &li mento . QQT& fpm
po presente, la electroforeszis de lipoproteinas en papel y en gel
agarosa son aln . los mejorss medios, teniendo éste W timo la vents
ja de la-rapidez en lo separacidén y un mejorzmiento en la defini-
cidn.(41).

++RESULTADOS++

Lz totalidad del . grupo de p..cientes control presentaron un
patrdén electroforético y perfil de lipidos dentro de la normali-
dad (Tabla XXIV).

En 3 de los 17 pacientes del grupo de estudio en esta pro-
tocolo se observd suero.lipimico, lo cual en consecuencia nos da
una frecuenciz de dicha alteracidn en la poblacidn que zcude a —
esta Unided Hospitamiaria.del 17.6%.

A diferencia de lo publicado por Cameron et al (7) en 1973
el cual encontrd que en 19 p cientes con pancreatitis sguda e hi-
perlipemiz sdlo 5 presentaron hiperamilasemia; eun el presente es—
tudlo, todos los pacientes presenteron niveles elevidos de amila
sa sérica, tuvieran o no susyo lipémico. Asi wmismo, también se ha
reportado hiponstremiz en los p.cient s con pancreatitis aguda e
hiperlipemia (42,43), en el presente estudic se observd hiponatre
mia en 2 de los 3 pacientes con suero lindmico, lo cuul corrobo-
ra que dicha alteracidn si se llega & observar en 1log pucientes -
con pancreatitis zguda e hinerlipemiz (Tabla XXIT).

Dos de los tres pacientes con suere lipémico prezentaron -~
triglicéridos géricos ligerasente elevados (Table XXIII), con va
lores de 333 mz/dl y 322 mg/dl. El paciente restrate con suzre 1i
pémico evidente durznte la admisidn al hospitul presentd una ele
vacién en las cifras de colestesrol ‘total que fuéd de de 271 mg/dl
con un incremento del colesterol total gue fud observado sstar 1i
gado a les lipoprotein.s de baja densidead. El p-ciente No. 7 pre
sent’ ung elevecidn de los triglicdridos séricos hasta 333 .mg/dl
sin evidencis de susro lindmico ¥y con un cusdro c¢linico y datos
tanto clinicos como we laberesitriio v gabinelbe compatibles con una
hepatopatia crdniva ssvera (Tebla XXIIT).

Un preiente presentd elevacidn del colesterol heste ww ci
fra de 364 mg/dl & expensss del colest:irol ligado : livowroteinas
de bzja densidad (LDL) (Tabla XXVI); se¢ hoce notar gue el vscien—
te presentabz un cusdro clinico y biocuimico de ictericiz obstrug
tiva, lo cual explica la elev:.cidn en la cifra del colesterol, di
cho paciente fué so.etido a cirugfa ranli.dndsse colecistectomis
¥y revisidn de vias bilizres con extrsccila de varios cdlculos en-
clavados en el coléddoco, en &l postopsretorio evoiuciond en forma
satisfactoria dandose de alta del hos»ital por mejoria. Sdlo dos
de los 3 pacientes con suero lipémico present:ron niveles de co—-
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~TLABLAXIX

CARACTERISTICAS DE LOS PPCIENTES CON PANCREATITIS AGUDA ( EN
. “». EL .GRUPO DE ESTUDIO}.

PAC. " AD 'SEXO ~ DIABETES  CONSUMO DE ALCOHOL

‘M. F SEV MOD LEV
17 14 3 3 5 4 2
TABLA XX

EDAD, SEXO Y PROBABLE CAUSA DESENCADENANTE DE LA PANCREATITIS
AGQUDA EN EL GRUPO DE ESTUDIO.

PACIENTE SEXO EDAD LITIASIS V.B  ALCOHOLISMO ESTEROIDES

1 M 42 + + -

2 M 27 -+ - -

3 M 48 - ot -

4 M 24 - - -

5 M 58 - A T -

6 M 43 + e+ -

T M 59 - - e -

8 U 24 - + -

9 M 43 - ++ -
10 7 37 + : - -
11 Mo 50, - + -
12 M 30 - i +++ . -
13 Ju! 33 - +++ -
14 M 33 - o+t -
15 P22 + - -
16 F 30 - - +
17 M e - et -

Total I F Total ' Potal Potal
17 14 3 5 (29.4%) 12 (70:5%5)% 1 (5.8%)

(82.3%) (17.74)

a.~ El paciente No. 6 presentd litiazis de vics biliarss, sin
embergo, también tenfa el antecedente de zicoholismo, ra-
zén por lo cual incrementa & 12 el ndmsro de pucientes con
pancreatitis aguda y antecedente de alcoholismo, sin embar
go la causa precipitante fué la enfermedsd biliar,



“'TABLA_XxIv

NIVELEb SERICOS DE AMILASA,. IPASA Y LITIASIS DE V. B EN EL GRU—
PO DE 17 ‘PACIENTES CON PANCREATITIS :

‘ AGUDA.,~g‘i
PACIENTE - AMILASA LIPASA o LITIASIS V.B.
1 650 3.5 - Si
2 "~ 4000 16 g Si
3 - 618 6.9 No
4 . 288 3.5 ' No
5 967 CLVT e No
6 ! 561 L2040 Si
7 642 : — No
8 1410 Sl No
9 . 2140 15 ‘ No
10 . 496 5.6 Si
11 253 2.5 Yo
12 © 373 3.2 No
13 560 6.1 No
14 586 5.4 No
15 . 4220 37 Si
16 220 3 o
17 268 5.4 No
Totals: 17 Prom: 1073 Prom: 8.1 Totals 5

Niveles promedio de amilasa sérica en pancreatitis por litia-
" sis de vias biliares: 1985 UC.

Niveles promedio de amilasa sérica en pancreatitis alcohélica
: 736.8 UC.



TABLA XXII.
NIVELES SERICOS DE SODIO, POTASIO, CALCIO Y GLUCOSA Y LA ASO-

CIACION CON DIABETES MELLITUS DE LOS PACIENTES -
CON PANCREATITIS :

- PACIENTE S0DIO: POTASIO ..CALCIO = - GLUCOSA = DIABETES

mEg/1 mBq/1.....°. mBEq/l - mg/dl
1 138 38 - 220 -
2 C140 e 4G T4.1 116 -
3 2138 3.5 472 7. 203 o+
4 S e - . 88 -
> 135 3.4 - . 240 -
6 142 4 = 95 . -
7 - - = . 205 -
8 144 3.8 7.3 232 -
9 -140 3.4 - 124 -
10 137 3.6 4.6 77 -
11 128 3.6 4.8 124 +
12 125 3.7 5.4 141 +
13 134 4 - 103 . -
14 134 2.8 . - 159 -
15 136 3.7 C - 107 -
16 140 4.6 - 67.8 -
17 142 4 4.9 123 -

Pacientes con sodio por debajo de 135 mEy/1 : No. 11, 12, 13 ¥
14.

Glicemia por arriba de 200 mgk: pacientes: 1, 3, 5, 7, 8.

Diabetes mellitus: pacientes: 3, 11 y 12,



~TABLA XXIII.

PPRFIL DE LIPIDOS DE LOS 17 PACIENTES DEL GRUPO DE ESTUDIO CON
7 "PANCREATITIS AGUDA. T

: Téigli Fosfo Lipid ' Quilo ol ol ~  Pabrén
cérids 1ipid Total HDL VLDL LDL micro HDL LDL Suero Electr.

©.0258 - 610 4T . 14- 39 O, 69 . 196 N1 -
;234 - 67049 10 41 0. 64 300 N1 IIa
244 590 44 22 34 0 61 150 Nl -
200 420 44 22 34 0 43 86 N1 -
221 440 47 20 33 0 39 94 N1 -
226 370 49 12 .39 0 41 60 N1 -
178 670 50 22 28 0 43 116 Icte Hiperli
' rico pid. Alc
213 660 44 25 31 0 76 194 Lip. IV
. 216 460 49 . 13 38 0 54 144 N1 -
227 . 430 49 12 30 0 44 119 N1 -
212 430 49 14 37 0 47 126 N1 -
203 700 45 2l 34 0] 80 291 Lip. IIB DM
205 510 40 28 32 0 45 1z3 N1 -
196 760 39 35 26 0O 68 174 Lip. IV
226 490 46 15 39 0 58 152 Nl -
100 2100 38 25 37 6 17 50 N -
110 192 40 33 27 0 10 30 N1 -

Los TG, FL, colesterol, lipidos totales, colesterol de HDL y LDL
se cuantifican en mg/dl. Las fraucciones de lipoproteinas se cuan
tifican en porciento.



 PERFIL DE LIPIDOS DE 18 PACIENTES SANOS DEL GRUPO CONTEOL.

1cM - F
2RD N
me M

4HS M -

5TB

6J5 N
THD N
8L¢ F
9RB N
10DJ M

11FA N

120B N
1B\ F
14GG F
15MT M
16AV
17GH
1856

2 = W=

TOTAL

26
25
29
23
50
26

| . Lip
Pac "Sex. Edad -
44

Tot
510
550
540
420
420
400

490

500
480
540
500
520
420
510
530
440
420
470

- ABLA XXIV.

Col.
Tot

239
205
214
139

141

119
201
229
151
a1y
185

| TFosfo

TGS lip.-

62
137
107

70

61
.61

88"
59 .

101
94
123

76

61
61
74
57
62
47

209
208
219

211
2l3;:
220
201
212

a4.
41

HDL VLDL
4 a7
20
ey

22

21

.20

16
19
14
15
15
13

f e Tute o)

165
111
157

135
163
100
167
171
116
106
145

Lis.
N1
N1
N1
N1
Nl
NL
N1

18 pacientes; 6 mujeres y 11 hombres; edad promedio: 28.7 a.

-~ Quilo. Col Col Aspecto
LDL micr. HDL LDL:Suero

Tur,



lesterol mayores de 250 mg/dl (tabla XXV). Otro paciente presentd -

susro lipémico durznte la admieidr, wsi como tombidn el antecedente

de dizbetes mellitues tino IT de 9 meses de svolucidn, al momento de
! ’

su ingreso se encontribe descompensads. Desgracidausente lz muestra
no fué posible tomarle en la fase tempranm del prdecimiento. Al con

trario de lo que esperariamos, no s¢ obsexrvd hisertrigliceridemia,
tan sflo se presentd elevacidn del colesterol. Dicho resultado pudo
ser debido &l tiempo en el gue se tomd la muestra.

EL patrén de la electroforesis de lipoproteinas fué rezliza-
do en la totalidad de los p-.cientes de cmbos grupos. En dos de los
tres pacientes con suero lipémico, el petrdén electroforético corres
pondid al tipo IV de PFredrickson (Tabla XXVI). El paciente restan
te con susro lipémico presentd elevicidn modersda del colesterol to
tal ligado a lazs lipoproteinas de bzja densided ( LDL), dizbetes me
1litus tipo II controlada. con hipoglucemiantes orales; dicho pa——-
trén electroforético fué compztible con una hiperlipoproteinemia ti
po IIB de Fredrickson.(44)

Un perciente presentd uns elevacidén del colesterol ligado a -~
lipoproteinas de beja densided; asociado a un cuadro de ictericia -
obstructiva presenté un patrén electroforético compatible con la hi
perlipoproteinemia tipe IIA de Fredrickson.

Otro paciente presentd una hipertrigliceridemiz aislada.con
guero ictérico (no lipémico), presentd datos clinicos y ultrasono——
gréficos de enfermedad hepdtica difusa y ascitis. Asi tambidn tuvo
el antecedente de alcoholismo importante . Lo anterior orilld = -
-penssr que dicko trastorno fué sscundurio al dafio hepitico severo,
situacidn cue ha sido descrita desde 1964 por Greenbereer (19)

A semejanza de lo public:zdo por Paloyan et al (23) . en 1976,
el cual halld niveles de amilasa sérica imoort-ntemente elevadas -
en la pancreztitis secundaris a trastorno de las Vies kiligres con
valores promedio de 1855 UC y niveles mée bajos en los nacientes -
con pancrectitis aleoholica con wun valor arowediv de 800 UC; en -
el presente estudio, los casos de pancrectitis agude secundaria a
litiasis de vias biliares presentelron una elevacidn nromedio de la
amilasa sérica de 1985 UC y en le pancreatitis wlcohdlice se halla
ron niveles séricos promedio ds 736.8 UC, lo cual concusrdo con lo
reportsdo por Paloyan,

++CONCLSUTION++

2 incidencia de la hiserlipidenmiz asociada.a la pancresti-
tis aguda fué de 17.6%, la cusl eetd dentro del rango promedio re
portaco en la literatura mundial, la cusl varia desde el 4% al -
53%. Dicha frecuenciz es la calculzde incluyendo todos los casos —
de pencreatitis aguda, independientenenie de su etiologila.

-20-



, TABLA V.

PERFIL DE TIPITOS ( ELECTROFORESIS DE LIPOPROTEINAS) EN LOS PA-
B CIENTES HIPERLIPEMICOS.

Col ' Col Col

‘PAC SEX EDAD Tot TGS FLS LT HDL VIDL LDL QN HDL IDL Suero

2 N . 37 364 72234670 49 10 41 0 64 300 N

7 W 59 159 333 178 670 50 22 28 0 43 116 Ictérico

8 M .24 270 177.213 660 44 . 25 31 0 76 194 Lipémico
12 M 30 371 126 203 700 45 - 21 34 . O 80 .291 Tipémico
14 M 33 242 322 196 760 39 3526 O €8 174 Lipémico

TGS, Triglicéridos, FLS: fosfolfpides, LT: Ifpidos totales.

TABLA XXVI.
f
PATRON LIPOPROTELCO DE LOS PACIENTES CON TRASTORNOS LIPIDICOS
DEL GRUPO DE ESTUDIO.

PATRON
PAG SEX EDAD LIPIDO ELEVADO ELECTROFORETICO
2 bl 37 Hipercolesterolemia (LDL) ITa
7 M 59 Hipertrigliceridemia Hiperlipemia del
alcohdélico.
8. M 24 Hipercolesterolemia ¢ hine“—
- trigliceridemia con eleva-—-— v

cién de las VLDL.
12 M 30 Hipercolesterolemic (LDL) 11B, D.M,
14 M 33 Hipertrigliceridemia (VLDL) iv



L; presencia de suero lipémico sélo se observd en la pancre
atitis wlcohélica, por lo gue, si sélo se toma sn cuente la presen
cia de suero lipémico en pecientez con pahcrestitis aleohdlica, la
frecuenciz se elevae hasta un 27.2%, cifra que aunque, méds alita que
la anterior, aun se encuantra dentro del rango nublicudo por los -
diversos investigadores. La hinerlinidemia (hipercolestrolemin) -
sin suero lLipémico sélo se presentd en un caso de pencreatitis -
aguda asociada a litiasis de las vies biliares, presentando dicho
peciente wn patrén electroforético tipo IIa. La elevucidn de los
triglicéridos sin suero lipémico. La elevucidn de los triglicéri
dos sin -susro lipémico en uvno de los pacientes, el cual presentd -
datos francos de dafio hepdtico por alcoholismo intenso, orilla a
pensar que este trastorno de los lipidos fué secundarioc al dafio he
pético (19). Otro paciente se presentd con hipercolesterolemia, -
suero lipémico y diabetes mellitus tipo II, con .un patrdn tipo -
IIB de Fredrickson. Los dos paciente¢s restantes con suero lipémico
cayeron dentro del patrém lipoproteico tipo IV de Fredrickson. Es
te Yltimo hallazgo concuerda con 1o encontrede nor Buch et al, el
cual encuentra un predominio del patrdén tipolV en los pacientes
con pancreatitis e hiperlipidemia (15). Por lo tznto,-tanto el ——
presente estudio, como el de Buch estan en contrzposicidn a lo pu
blicado por Cameron et al (7), el cual encontrd una predominanc—
iz del patrdén electroforitico tipo V. Esta diferencis tal vezs —-
sea exalicada por el tiempo en el que se tomd la muestras, ya que
como ha sido demostrado pd>r Cameron, el patrdén lipoproteico ¥ien
de a cambizr conforme el pacients pressenta mejoriz clinica; habi-
tuslmente se ha encontrcdo que cimbia del patrén tipo V &l tipo -
IV en el mismo prciente tomendo lz muestra de suero en diferentes
tiempos. Tal vez en el pressnte estudio no se halld el petrdn ti
po V debido & que por lus carazcteristicas propizs del hospital y
del laborztorio que procesd las muestras, suspenden sus sctivida—
des los fines de semana y los muestras tuvieron oue coleccionarse
tardiamente respecto a la evolucidn del podecimiento,

Resgpecto & le frecuencia con que sze encontrd el alcoholisuo
(64.7%) v 2 la enfermsdad de viaz biliures (29.4%) como causz de
pancreatitis, ésta se encusnirs dentro del ranzo reportado nor -
otros autores(46). En los paises isldmicos se observa un porcenta
je inverso (47), sin embarge 4sto se dsbe & la prohibicidn el co
nsvms de alcohol por cuestiones religiosas. En =sta serie se en-—
contrd un caso de pancrasatitis agude cuya causa al pavecsr fué la
ingestidn de esteroides, Lo cual se ha rzportzdo como cause de —-—
pancreatitis aguda (48).

Lz evolucidn clinica de la mayoriz de los pacientes fué sa
tisfactoria.

o]

DR. FCO. ALFARO LOPEZ
MEDICINA INTERNA
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