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-TRABAJO DE INVESTIGACION EN MEDICINA 
INTERNA 

PANCREATITIS AGUDA E HIPERLIPIDEMIA (HIPERLIPOPROTEINEMIA) 

INTRODUCCIOf!: 

La hiperlipemia (o hiperlioidemia), es definida como un in 
cremento en el nivel de los lí9idos circula!'ltes. La asociación : 
entre pancreatitis e hiperlipemia fué reconocida por primera vez 
desde hace m~s de 100 afios. Speck en 1865 reportó la ocurrencia -
de suero lipémico de un afio de evolución en un paciente con dolor 
abdominal. 

En tiemp:is rnás recientes, la asociación enti·e pancreatitis 
e hiperlipemis fué registradci. en la li teraturc-" nür6.rgica por Gar 
dner (l) en 1950. En s2c artículo, Ga:::--dner reportó. 2 pacientes -­
con pancreati tis aguda, hiperglicernia e hiperlipemie.. transitoria, 
ambos p2.cientes fueron manejados conservadonrnente con desaparic.:!:_ 
ón de la hiperlipemia en cuanto el ataque agudo se resolvió. Sin 
emb.crgo, arnbcs P' cisntl's continus.ron teniendo d:i.abet es insulinod~ 
pendie:'l.'te, aú.ri C'.léU-cC.o ninguno de ellos sufrÍ2. dP. dis.betes previ2.­
msnt e. 

Albrink y IClatshn (2), en 1957 rep::>rtaro:i. la ocurrencia -
de hiperlipemia en 5 pacientes con pancreatitis alcoh6lica. Los 5 
tuvieron acti vid'.ld de amil&sE: :o . .fr:·ica normal. El diagn6stico fué 
est&blecido durante la lapé1roto;nía en un paciente y sospeclwcio S2_ 

bre bases clínicas en los otros 4 pucienteiJ. Todos los co:npon~rn-­
te" de 10s lí r:iidos séricos fueron e~1Cont:C>aaos elevE,aos, sin embar 
go la elevaciÓn más impresiommte fué en la. fre:;cción de triglicé= 
ridos. Lr;. lact-2sce:-icü0" d esapareción en 0acia uno cie los pc,.cientes 
ta:-1 rápido se resolvió l"" eni'e:-:n;:•d, e: r.gudéi.. Albrink y Klatslün e~ 
pusi.c;ron la !üp6tesis de que la hip8l'lips:cüa en la pancre 0,t1tis -
aguda era debida G. embolizac1ón de "grasa licuiel'ics.:.ia" c,uc "'' or;h_ 
ginaba en el sitio de necrosis. 

Greenbe.cgel' et al (3) 2n 19t)i:., 9:3tudiccl'On al ter2.ciones lipi_ 
dicas en 25 p::,;.cieff;;o:s con pa:i.creé•.titis aguda, 5 de: l·)E cuale:o· 
(12.fo) tuvieron hiperlipemia. Los estudios de lípictos, encontrados 
en 2 de los 3 p,cient~s desoués de ~ue el ataque agudo se había -
resuelto, demostraron patrones de electroforesis de lipoproteínas 
persistente:nente anormales, prueb.Js de toler:ccncia a grasas anorm2:_ 
les y quilomicronemia :Jrolongo.da. uesoués de una Cc'.rga de grasas. 
Los ::liveles de triglic81'idos .oécicos, fa~1c:ue aún elev:o~cios, estuvi_ 
eron consiste:1temente bajos dur&nte el período asintomi'.tico custn­
do se compar6 con los niveles registraJos durante los episodios -
de pancreatiti.s aguda. Greenberger et al, sugirieron que éstos p§:_ 
ciente>3 p:idían tener un defecto subclínico 2.atente en el metabol­
is~o de lÍpidos que era agravado por la pancree:.ii ti.s aguda. 
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++CLASIFICACION++ 
La hiperlinemia puede ser clasific>dél como primaria o se-­

cundE;ria. La hiper.Lipemic .. Drim~n·ia resul tSt de defectos en el meta 
bolismo de lípidos. Cinco tipos de hiperlinoproteinemia familiar­
han sido descritos sobre h•.s b8.sas del pf:,trón de la electrofore-­
sis de lipoprotelths séricds y ores2nté:<.ci5n clínico;. (4) (T.'l.bla I). 
Los pacientes con hiperl:i.'.)opro;_('L"c.r:ij<', familiar tipo I y V, los -
cuales están asociados con '. uilomicronemia e hi:ri2rtrigliceridemh1. 
pueden tener brot"é: f'rec1:.'0c-:t·."i d·2 dol:::::." ardo,:..L:Cé<.l C!_"J.e son usual-­
mente atribuídos a pancre&titis (4,5,9). 

La hip·3rlipemüi secL-:.dc.rü. ocun·e en asoci~·ción con tm proc~ 
so patológico subyacente, tal como diaoetes mellitus, defici~ncia 
tiroidea, síndrome ~efr5tico y alcoholismo. La hiperlipemia tambi 
én'ha sido descrita en el embarazo y siguiendo al uso de anticon­
ceptivos orales (5). La p=tncreb.titis ha sido descrita siguiendo 
a hiperlipemia secw1d:cria debida a muchas causas, sin embargo la 
mayoría de los tr8.bajos de investigación han sido realizados en -
pacientes con hiperlipemia y pancreatitis inducida por alcohol. -
De éste modo, la pancre:~ ti t.i.s aguda puede estar asociada con hi-­
perlipemia tEtnto primaria como secw1daria. 

Cameron et al ( 6), en 1971 reportal'on un& serie: o e 19 p&ci 
er:.tes cyienes r.e pI'esentaron con ps.ncrsr.t:Ltis 8(;;-Dda e hiperlipe-­
mia. Dicho estudio fué realiz:do en el Hospital ,Tohns Hopkins. 
Estos 19 po.cie:1tes habían tenid::i un t::it9.l de 37 admisiones tanto 
a éste hospital com:i a otros. La distl'ibución de sexo y raza, a­
sí corno d•2 eda.d parecen similE~res a la que de 0·2ría uno esperar de 
una serie de p cient,,:; en éste HJS)Jit:cil con pancreati.tis aguda. 
Las anorr.alíes en el .netabolismo de carbohidr"·LJS fueron cJmunes -
en los pacientes que desarroll~ron hiperlipemia. Cinco pacientes 
en esta serie tuvieron una hL;toria f¿,_milb.r el= dücbete.'~, sin em­
bf<.l'E,O :'le er:c:n dü1béticc:o. Cinco IJ'ccient._,3 fueron diccbétJ.cos y 3 -
estuvi·eron en C'ltoacidDsis al ti·2mpo de la presentc•c:ión de la pag_ 
crec;titis. Al menos dos p::ccie,1t·2s :o•áici:males mostrc.ü·on tener su.!2_ 
secuenternetYG<c cu::cvas ae toler. nci'l a la glucos2; c'.llOriílocles. Lama­
yoría de los pé.cientes eran fuertes consurniáores :ie .o:.lcohol, y en 
muc_hos, ésta fué la posible etioloo;_ía de la pancre:.titis. La. pre­
sentación clínica f'ué Cid'élCtc:rística de pancreé.ti tis c..guda. Al ti 
empo ~!licial de presenté'.ción en el hos~Jital, ninf:,"UUO de los paci: 
entes tuvo xantomas • Uno de los p. ci•e:1t'"S retornó 8 meses m3.s -
tarde con diabetes no control'"fü1, hiperlipedüa y xantom:'ls erupti­
vos múltiYJles. La lipemia retin=,lis fué recon·:ic:'..c.;~ en va.rios de -
estos lJE.,cú:n·c""''· La pancre:o,ti tis f'ué cl¿:sif'ic:;fü1. co'.llo leve en 8 
pacient~s, mod~rada en 4 y severa en 7. Tres pacientes de ésta se 
rie fallecieron. U:10 de éstos P8.cie,1t·3s desarrolló un absceso pañ 
creá.tico que requirió dren;:.je ~¡uirúrgie:o durante su admisi:5n a -
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TABLA !. 

CLASIFICACION DE HIPERLIPOPROTEINEMIAS FAMILIAR PRIMARIA. 

Tipo 

I 

II 

III 

IV 

V 

LÍpidos sfricos 

Triglicfridos 

Colesterol 

Colesterol 
Triglic éridos 

Triglic éridos 

Triglicéridos 

Patrón 

electroforéticos 

Quilomicrones 

Lipoproteinas 
beta. 

Lipoproteinas 
beta anormales 

Lipoproteinas 
Pre-beta 

Lipoproteinas 
Pre-beta, 
Quilomicrones 

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

Patr6n 

clínico 

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

Xantomas tenc.ino 
sos, aterosclero 
sis severa. 

Xantomas palma-­
res, aterosclero 
sis severa. 

Xantomas tubero­
sos, aterosclero 
sis. 

Inicio adulto, -
dolor abdominal. 



Jtro hos:Ji t'.tl. El su b~¡e cuen-c 2;nen I;·:: falleció ue,; :)Ué"' de 2 meses de 
hospitalización por s:mgrado gastrointestinal. Un segundo pacien­
te falleció de insuficiencia resoiratoria severo,. Un ";Erc:er po:i.ci­
ente que falleció se 1resentó en coma hiperos1r1"Jl2.r y falleció 24 
11s des:wés de la admisión. El valor de la amile.sa séricEc fué r..or­
mal en 14 de la.s 19 admisiones iniciales a éste hospital y el ha-
11:::.zgo de sue2·'C' lipérdc0 fué a menudo un de to de ayuda ha.cia el -
diagnóstico de pancre¿,ti tü:,. '.l'n's paci ent E)S tuvieron valores de -
amilasr>. norine.ldurc·,nte la admisión, sin e1úbs.:rgo, subsec:uentemente 
desarrollaron elevaciones leves en cuanto la hiperlipemia se acl~ 
ró. Puesto que el suero li ::ié;uico fué un rec;uisi to para ést9. ser­
ie. Los triglicéridos séricos estuvieron elevG.dos durc,nte la admi 
sión en 19 pacie~tes (en la totalidad). Los niveles de colesterol 
y fosfolípidos s?ricos también estuvieron elevados en casi todos 
los. pacientes. El suero lipémico ( secund•.crio a hipertriglic eride­
mia), usualn:ente par•3.lelo al c:ur30 clLuco de la pancre"'titis, d~ 
sapareció~ me11:..tdo 2 ó 3 días después de la resolución de la pan­
creati ti:= agud2 .• Desde el punto de vista del pcttrón lipoproteico, 
éste se :::-eétlizó en 13 P~:cientes al tiem::io de su b.drnisi:ín. Un paci 
ente con cetoc;.cidosi:=· diabética tuvo tu1 p~.trón ti:JO I, el cua.i ri 
Virtió a lo no:cmal :iesoués de var.Los meses. De los 12 p.•_cieiltes -
restantes, todos tuvieron un p:~.trón electrofor-2 tic o tipo V. Un p~ 
cienl;e tipo V tuvo 4 brot':ls rectL"rentes de pa'1Cl'!'<C.tit].s con v•ilo­
res de l:íipidos ~33ricus y lipoproteínrcs noririccles entre las admisiQ_ 
nes hosnital~rias. Tres de los p0cient~s con tipo lipoproteico V 
exhibieron patrón electroforético tipo IV .sGmanas o 1:1eses después 
de tm <~t'lque agudo. En los tipos fr•.miliares de hiperlipemia, lcis 
tipos I y V son los tipos más a menudo asociados con episodios de 
dolor abdominal y pancreatitis. Además los aatroaes I y V son en 
los Únicos en loG crLlO los qui lomicr.jrles ::;onteniendo ·~riglicéridos 
están 2nonnalmentP elevsdos. 

Q·~ros estudios han sido realize~dos 9or estos investigado-­
res (6,7,B) y otros (9), p~ra definir la interrelación entre la -
hiperli~emia y pancreatitis. 

++FitE:CllEl,ICIA++ 
Aunque l:i. asoci:oi.ci.011 entre p;u1creettitis e hiperlipemia es­

tá ahora bien reconocida, hay aúi1 consiil-2rable controversia acer­
ca de la frecuencia y el significo:.do de ést'l =i.soci:i.ción. Estimaci 
ones sobre la nrevalencia de l~is anormalid?..des de los líaidos ·01'9: 
smáticos en la-pancreatitis han variqdo desde un 4~ (10)~ hast~ : 
un 53% (11). Esta amplia vari.'cción púede repr-3sentar diferencias 
en la terminología, 3.SÍ como también diferencias en la población 
de p~.cie:ites estudiados. El ti e:npo del estudio de los lípidos en 
relación con el comienzo del ataque agudo también es un factor i!!!_ 
portante. Un incremento e::i el nivel de los lípidos circü.lantes -
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nroduce suerc.J 1..ioérnico c•r.111c1.o el nivel de t!·ir;licéTiCLo'º séricos -
~s mayor de 500 ~g/dl. 

Cameron et EÜ (7) realizc·.ron un est\.ldi.D prospectivo de pa­
cie111:P:; consecutivos admitidos en el Hospital Jolms Hopkins con -
el diagnóstico de pancreatitis aguda. Los criterios necesarios P§: 
ra la inclusión en el estudio fueron: 1) un dL1gnósti:Jo clínico -
de pancreati tis aguda, 2) um, activic1ad d•3 amilasa sél·ica mA.yor -
de 250 UC (normal: 40-160UC) o 3), la pres~nciR de suero lactesc­
ente. Puesto que los péJ.cientes con suero lactescente que se acom­
pañan de pancreati tis aguda pueden tener :1ctividad de amilasa -­
normal (13,14), la presencia de suero lactescente fué tomada como 
aceptable para la inclv.sión en ese estudio en lugar de una activi 
dad elevada de arnilasa. Cuftrenta y ocho p<.cien:t2,3 que llenaron a 
satisfacción tales criterios fueron estudiados sobre un total de 
57 admisiones hospital>.1ri•ts consecutivas. Los ataques de pancrea~ 
titis estuvic.ron. asociados con exceso de L1lcohol en 45 admisiones 
y con en'fermedad del trC:tcto bili:.r en 9 admisi:mes; la causa sub­
yacente n.o fué identific"ld2. en las tres admisiones restantes. Va­
rios estudios de laboratorio fueron realizados en estos pé1ciet·1tes 
y en un grupo control de 34 :O' cie:1t.'sº El grupo control tuvo V.§:. 
rías molestias abdominales (tabla II), sL'.1 embargo fueron halla-­
dos tener activid<td de anlil9.sa sérica normal y no se pe11só que su 
frieran de panc.reatitis agufüt. Las características de los ix,cien= 
tes en e1.. estudio y en el gru!10 control estén indit~adas en la ta­
bla III. 

Los niveles séricos de triglicéridos,colesterol, ácidos -­
grasos li br~s, fosfolípidos y lípidos tot<: .. les fueron deter:ninados 
Diez de los 48 pacie¡·,t.º'' :::on pancreatitis aguda (21/o) tuvieron su 
ero lactescente~ durCJ.nte la 8.d:nisión. La actividad de la arnilasa = 
sérlca estuvo el·?vad<1. en sólo 2 de estos P""cie'i\><3 (tabl:J. IV), 10,3 
cuales fallecierrrn como resul tci.do de su pan.crea ti t.i.3 aguda. Los -
niveles de tri¡;licéric1os sér.Lcos v·ariaron desde 493 a 7520 mg/dl. 
(tabla IV) en los diez p .ci o.1L::~ con ~'.lancreotiti.s aguda e hi9erli 
pe1:lia, La activido.d de 19. amil:c•.sa en los pác:i.e:it 0 s sin sue·ro lac­
tesce nt t~ (38 ~o c.i e:1t es) varió desde 2 60 a 2304 UC. E::itre los res­
tal'.!,tes 38 pacie:ltes, 8 tuvieroü unCL concentr2.ci6n de triglicéri-­
dos séricos mayor de 175 mg/dl, sin embé:r·go no f' .lé lo suficiente­
mente al ta para causar suero linémico. De este modo 18 (33f&) de 
los 48 p:-:cie:·lt"'" :::on p:o:n.creci.ti tis agudf,, tuvieron niveles elevados 
de triglicérirlos séricos, Ningtrno de los iJacie.J.tt"3 en el grupo -­
control tuvo 1Jctivir.iad de c.milasa elev:~da o s1wro lipémicci, 

Once de los 48 paaierrtes (23%) report'.l.dos por 8ameron et -
al (7) fueron hallA.dos tener lípidos séricos totales elevados du­
rante la admisión (valores nornnles menorP.s d.e 1000 rng/dl). En és 
te gru(Jo estuvier::m los 10 p.:'.cienl;"'' con suero lipémico. Sin emb: 
argo, los lípidos sér:i.co.'3 totales fueron norma.les en 7 de los 8 -
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TABLA II. 

DIAGNOS'.rlCO EN 34 PACIENTES CONTROL CON TRASTOR 
NOS ABDürllINALES AGUDOS Q1JE SI~ PENSO NO ESTAR -
ASOCIADOS CON PANCREATITIS AGUDA. 

DIAGNOSTICO 

Obstrucci6n de intestino delgado 

Oolecistitis aguda 

Apendicitis aguda 

Gastroenteritis 

Pielonefri ti,, 

Diverticulitis aguda 

Enfermedad Inflamatoril'. P6lvic8. 

Obstrucc:icSn cL :'.ntestino Grueso 

Absceso de la Pared Abdominal 

NUMERO 

12 

6 

3 

3 

3 

3 

2 

1 

l 

De Oameron JL et al, Arn·. ::~'-'·:·g 1973; l77:489-93. 

TABLA III. 

CARACTERISTICAS DE LOS 40 PACIENTES CON PANCREAT1_ 
TIS AGUDA EN EL GRUPO DE ESTUDIO Y EN 34 PACIEN--
TES EN EL GRUPO CONTROI,. 

Ed.é'.d. Raza Sexo 
Gru.1:•0 No. Prom. N B Chino M F 

ES'P11J\i_ii 48 43 37 lO 1 35 13 

CONTROL 34 38 27 7 19 15 

De Cameron JL et al, Ann Surg 1973;177; 483-9, 



TABLA IV. 

DATOS DE LABORATORIO EN 10 P/l.CIETlTES CON HIP:SRLIPEJVI:IiA 
Y PANCREATITIS -~.GUDA º 

Edad TG sér:!:_ Patr6n PBLA FHLA l1milasa Amilasa 
Sexo cos. Lipopr_Q. Eq FF'_~ Jnhibi Sérica Urine.ria 

Pac. Raza mg/dl teico. min/m.l ci6n % u.e u.e 

J.Y 48NNI 1033 V 0.18 32 77 6849 

W.M 50MB 3515 V 0.33 35 65 

e.B 221\1N 4643 V 0.44 23 20 3680 

W.F 37MN 1104 I--V 0.17 o 62 4900 

L.L 41FN 2265 V 0.19 36 312 

J,B 38MN 7520 V o .66 27 53 946 

B.M ~.OFB 2553 V o .26 35 150 

E.S 49MB 493 V 0.22 64 53 

R.W 21F 8JO V o.J9 33 20 2574 

D,C 27FE 2833 V 695 

De G2meron JL et al, Ann Surg 1973• L 77:483-9. 



pacient¡o:J con niveles elevados de triglicéricl.o::; i}·ero sin lipemia.. 
Cuatro ps.cie:1.tes, la totalidad de ellos con su.ec'O lipémico, tuvi­
eron nivele:i de colesterol ma;:,·ore:3 de 35•J rng/dl. Nueve p~.cientes, 
7 de los cuales tuvieron saero lip~mico, tuvierJn í'osfolípidos -­
elevados; los ::.'estantes dos _').,,_;¡_ e-1.t(~:-o tuvi'"ron ni veles de trigli­
céridos normales. Los ácidos gr,:i.sos libres fuerur1 halls.dos eleva­
dos en 30 de 53 adrnisi.0nes (56'/o). Estos resctltcc:ws no soüdean nin 
guna interrelación entre la. pr<:;sencia de suero li p~rnico o la con: 
centra.ci6n de triglicé:ridos séricos. En el grclpo control, un paci 
ente tuvo un nivel de lípidos séric:os elevE1dos y otro tuvo un ni­
vel de colesterol alto. Tres p~.cientes tuviero11 fosfolípidos ele­
vados. Los ácidos grErsos libre» fueron hallados elevados en 1 de 
los 15 pc.cie:1t?-s :tnalizc~dos. 

La actividad lipolítica posthe 1arínica (PHLA) elevada fué 
hallada en 38 de las 53 admisiones por pa11creatitis. No hubo nin­
guna interrelac.i.ón entre la actividad lipolítica postheparínic.'1. y 
el suero lipémico o los niveles séricos de triglicP.1'idos. La inhi 
bici6n de la actividad lipolítica postheparínicc;, fué estimad~1 e¡::;-
50 admisiones. E;.1 l 7 casos 04%) no hubo ninguna evidencia de in­
hibici6n, mientras que en 33 (6ó%), e-e observó una inhibición en 
tre el 22% y el ó5%. Aunque estos valore:3 no muestran wn interr; 
lación consistente con los niveles séricos de triglic~ridos, la = 
inhibición fué detectada en 8 de 9 p cie;1t;.~:; hiperlipémicos. En -
el gru10 control., la 8Ctividad lipolítica posthepurínica fué nor­
mal en 6 de 33 p··c;ie.-,1,," y deprimid:o. en los restantes 27 p;-;.c:i.•m-­
tes. V·3intiocho p :;i'",11' no mostr":.ron inhibición de la activid;"d 
lipolíticfa po:stheparínica; la inlübición que V'clrió desde el 31% -
:11 34% ±'ué dei!lostrada en 3 ¡EciP.•1:;1 .. 0. 

En la el~ctrofiresis, 9 de los 10 pacient•.a con pancreati­
tis agud:::·. y suero lipémj.co exhibieron hiperlipiciemia tipo V. El -
otro p:.c:i.en~,, iiücial:nen.t,· <l·":no~~tró un p;,tr6n de tipo I, sin emb­
argo revirtió e. u.n. p.c.t.rón ti no I\T en cu•,.nto hv.bo rec11yi.,,·;:-,•,c:dn del 
episodio a1orudo. La electro:L'o:r .. ):;is de lipoproteínas fué realizadci. 
en 7 de los B pncie~tes con niveles elevados de triglicéridos sin 
evi•lencia de s1..l.ero lipémicéi, demostrand-::i un Jlé'.t .. ·ón tipo IV, 2 tu­
vieron un jJé~trón tipo I, y u.no tuvo un patrón nornnl. De los p2.ci 
entes con pancrea ti t;is y conce11trs.ci'.lnes n'.lr111;ocles de triglicéri-: 
dos, 24 tuvieron un petr6n normal y 12 tuvieron bc:ndas beta dismi 
nuídas. Un paci.,r"J.Ge .tuvo un v:ollor de colest'.)rol mucho mayor d; 
300 mg/dl y un po.trón tipo L D:Lecisit"te (51%) :le los 33 p.-.cien-­
tes en el grupo control demost1aron p~trJnes elactroforéticos nor 
males; otros 13 tuvieron bandas beta disminuídas coil.sistentement; 
con los nivel es consi st et eme:1t e h"ljos de colester:1l en estos oaci 
entes. Un p;o.cie,1 l;r, tuvo un p~.tr6n ti~Jo II y otro un patrón ti;o V. 
Un p 0.cieni,e con niveles de triglicéri<"tos normales tuvo una banda 
prebeta disti~ta. 
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Buch et o.l (15) pubclicoron los rem1lhdos de un estndio -
prospectivo similar en 1980. Ellos revis;"-.ron un total de 135 pac,:h. 
entes de los cuales 76 tuv.Leron lv.ncreatit.Ls aguda y 59 tuvieron 
exacerb~ciones agudas de nancreatitis crónicas recurrente. Sola-­
mente aquellos s;jetos (ll7 p;::::!ientes) que habían sido objeto de 
3 6 más estudios d-e lípidos -en diferentes ocasiones fueron inclu,:b. 
dos en el estudio. El diagnósti,_;o de pancreati tis fué hecho en b§!:_ 
se al cuarlro clínic<) asociado a un nivel elevado de amilasa (16), 
En 68% ::te los p,:cientes, el dingnóstico fu.é confirm¡_;.do también 
por cirugía, colringiopc,ncreatogrn,i'ía retrógrada endoscópica (CPRE) 
o por necropsia. El abuso de alcohol se pensó que era el factor ~ 
tiológico más importante en 79 de la tot9.lidad de 117 p cientes y 
la enfermedcid del tracto biliar en 19 p2.cierrtes. Adicionalmentt" -
14 pacientes tuvieron enfermedad del tracto bilücr y fueron tamlJ_i 
én alcohólicos. Un pe.ciente tuvo hiperparatiroidismo. L=i, etiolo-­
gía de la pancrec;.ti t:Ls fué desconocida en 4 pó',cie:ü<''' (tabla V), 
Buch et al no hallaron diferenc:La sign.Lficativa en la frecuencia 
de alcoholismo entre los grupos de p2cieni;<'s normolipémicos e hi­
perlipémicos. Ellos ta.Ebién notaron una cendencia hacia 1.l.'1a acti_ 
dad muy baja de la amilasa sérica en los 3 pc:·.cie:itF,s con hiperli­
pemia, comparado con los JJC.c.Le:-ite,3 normolipémicos. Veinte porcieg 
to de las determin~cio-ies de la amilasa (268 ensayos) en los uaci 
entes normolipémicos flleron ma~·ores de lOOOu/l, mientras que ~61;-
10% de 18.s det:ermin:c.cj_,1ne:3 en los Dio.C:L•a;-1·i;u,:; hioe:cliuémicos excede 
ierot1 de éste v:üor ( 137 ensayofJ) •. Hubo mn d~siün;::teión inicL-'11-
en los niveles de triglicéridos en los p-3.::::i.eatteS hipe:dipémic:os -
en relaci6n ce los niveles posteriJres durant'é su esta!1CiH hospi t§; 
laria. Esta disninución fué transoti ria. Setenta "J' nueve de los -
117 pc=·.cieni:c.; (68%) tuvie·»orl niveles norwtles de lípid·Js, 29 (25%) 
tuvieron gr2tdos v2riables de hioerl ipemia tré•.:"si tori:ct, y 9 pací-­
entes (8/o) tuvieron hiperlipemia c:Jn0 tc.m:e (Tabla VI). 

Treinta y seis de los 38 p. ci.e 11:·.'''' (95%) co~1 hipe:clipemia 
y pancreatitis agmla estudiad.n pos B;;¡ch et al (15) tuvieron un 
patr6n tipo IV (tabla VII), La lJroporc:Lón re2.ri.tivwnente :tlta de -
los pac:Lentes con p~trón lipoprotei:::o tipo IV sobre el tipo V an 
est~ gru.po en compé!.1''1c.Lón con los casos observe.dos por Cameron et 
al ( 8) puede estar relacio1ncí.o al tiempo en el CUi:.l se tomó la -
muestra de sangre en relación al estado de rec,1~)s:r':J.ción del paci­
ente como fué visto por Ca¡n8ron et al, que demostroffon que muchos 
pacientes tuv:Le:ro11 U.'1. ;o.-,trón tipo V éLra:-ite el episodio agudo de­
par1creatitls que se revertía a tipo IV en cu;c_-rt;o el pO'c.Lente se -
recuperaba. 

E.'1 12 de los y~.ci ent;e,3 de Buch et al, el tro.stor:io tipo IV 
estuvo com'Jin'Otclo con un nivel elev8.do de las liuouroteÍlms de ba­
ja densidad (LDL). Los quilomicr:mes estuvieron- !J~'esentes interm1:_ 
tentemente <~n 4 paclen:;,,s, Solame:ri0<e i;.n p cierti:e tuvo w1a hiperl,i 
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TABLA V. 

]'ACTORES ETIOLOGICOS IMPORTANTES EN 117 PACI:ENTES CON PANCREA­
TITIS. 

Normolipid~mico 
No. % 

Enfermedad biliar 16 20.2 

Alcoholismo 51 64.6 

Enfermedad biliar 9 11.4 
y Alcoholismo, 

Hiperps.ratiroidismo 1 1.3 

Desconocida 2 2.5 

Hiperlipid~mico. 
No. % 

3 

28 

5 

o 
2 

7,3 

73.6 

13,2 

De Bu.ch A e.t al. World J Surg 1980; 4:.307-14. 

~BLA VI. 

RESULTADOS DE LIPIDOS SEIUCOS EN 117 PACIENTES CON PANCRJ<~A­

TITIS. 
(TODOS LOS PJ1CIENTES TUVIERON AL l'l'EJITOS 3 ES~'UDIOS EN DIFERE.J1 

TES OCF.SIONES) • 

No. de. 1h del No. totrll Estuélios 
pacientes grupo de estudios promedio/ 

lÍpidos paciente 

Pancr<0atitis con l_i 79 67 .5 422 5,3 
pidos normales. 

Pancreatitis con hi 29 24.8 204 7.0 
perlipidemia variable 

PEr..creatitis con hl, 9 7.7 57 6.3 
perlipidemia conste.nte 

TOTAL 117 100.0 683 5.8 

De Bu.ch A et aL Worl J Surg 1980; 4: 301-L4. 



TABLA VII. 

TIPOS DE HIPERLIPOPROTEINEMIA EN 38 PACIENTES CON HIPERLIPE­

ll'IIA Y PANCREATITIS. 

TIPOS DE HIPERLIPIDEIV:IA PACIENTES 

No. % 

IIA 1 2,6 

IIA y IV 8 21.1 

IIA, IV y V 4 10.5 

IV 24 63.2 

INCLASIFICABLE 1 206 

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



lipemi3. tipo IIA solitaria. Cu~1renta y cuo.tro (38(o) de los 117 p~ 
cie:-ites seleccionados cuyos datos fueron analizados fueron halla­
dos tener niveles elevados de lipoproteínas de Eclta densid(-:Ü. (HDL) 
(Tabla VIII). No hubo ningutia diferencia signif:Lcativa en las con 
centraciones de las lipoprcteímós de alta densil1atl <:mtre los paci 
entes normolip~micos e hiperlip6micos, o entre los 9~cientes ale; 
hólicos y no alcoh6licos. -

Existe algu.112. controversia alrededor de la actividad lipo­
lítica postheparínica en la hiperlipemia de la pancreatitis. Buch 
et al (15) tD hallaroncambios en la actividad lipolitic~t posthe­
parínica, sin emh=.rgo ~a pequeña disminución fué notada en la -­
fracción hepática, confina;mdo la observ,1.ci6n de que no hay una -
correlación inversa entre la actividad lipolític8. postheparínica 
y la concentr2.ción de trigliclridos (7, 8). Algunos ilwestigadores, 
sin embargo, han notad.o una disminuci:in aguda en la actividad li 
política postheparínica que retorna a lo normal después de que el 
ataque agudo se ha atenuado, mientras que otros han hallado que -
la actividad lipolítica postheparínica era normal (8,17,18). fu -
adición a la incertidwnbre generada por estas obser-·n".ciones vari 
ables, se ha rep:irtado la presencia de inhibidores de la activi-­
dad lipolítica postheparínica. 

++PATOGENESIS++ 
Ya sea que léts anomalías lipídicas asor.iadas con la pancrea­

ti tis sean sectmc1a.rias a la pancreatitis agud2., o bien que sea -­
primaria y etiol6gicamente 1Josible como causa de la misma, es de§_ 
conocido. La ingesti6n de grandes cantidades de alcohol puede -­
por sí misma producir iüpertriglicerclidemia (19)" En el p:o"'"sado, -
tanto la pa~creati·~J.s como la hipertrigliceridemia, se pensab~ -­
que eran secundc-Tias a la inge.sti6n de alcohol, pero 110 se relacio 
naba en forini3. causal. Los datos :--i.ctunulad.ofJ, sin emb ~r.\;o, implicc 
que, las anJmalías lipídicas y la patog&nesis de la pancreatitis 
aguda están cerrada:.1e:1tc-; :ce1'1c::_.1,1.-d:,·.:;, 

La evids~1ci2 sngiri•3:::.c1o qu~ le_ hipe1·lipe;.1i:~l ;>curre como -­
u_11.a- consecuen:;i::i de la pa:1cret:_ti ~is e3 9ri~1c:l~1al::i·2nt-3 ·3xperirue:-i·t:­
al. Wang et al (12), en 1953 indujo p~ncrestitls en conejos y pe­
rros al instilar ·toxinEL estEfi~oc6cica en el cJnducto pancreático. 
La lactescencia ~acrosc6pica y la. e)_evaci6n m0d~r2d2 de los lípi­
dos plasmátic8s ocu~~ió de 1 a 4 días. Kessler et al (20) us6 la 
misma técnica pio.r::t inducir cJ:O'. 1cr,2eti·~Ls en tmci serie ele lJ cone-­
j os. Los ni veles sé Ti cos elev'.ldos de tri glic éridos (medi9. 4. 4 mE::¡ 
/1) ocurrienron en todos los cernos. Tambié11 hubo u.n efecto inhibi 
torio marcado (27% a 55%) en lR actividad de la lipasa lipoprotei 
ca postheparínica en 9 de los 10 anim:ües. La inhibició!1 máxima : 
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de la lipasa lipoproteica y la elevación máxi.T.a rie los wriglicér]:. 
dos, no obstante, no fué paralela. Stackhouse (21) produjo pan-­
cre2.tit.i.s en perros co:'l la inyección intraductal de san!'re incuba 
da con triosÚw.. Mien:ras que ninguno de los animales d;sarrollÓ­
lactescencia, todas las fraccion~~s de lípidos estuvieron signifi.;. 
cativamente• elevadas (m9ximo 5.2 mEq/l a las 72 hs). La inhibici­
ón de la lip~~sa lipopro t eic:1 fué del 100% .-¡ las 2 4 y 48 ~'ls, dis.n_i 
nu;yendo a 70% a las 72 hs. En estos tres estudios, ctdenliís, léi.s -­
elevaciones en las concentr~ciones séricas de lÍpidos ocurrieron 
en todos los casos de pancreatitis experime~'ltal, aw1qne la hiper­
lipemia o el suero lipémico no estuvo simpre presente. 

Varias teorías han sido propuestas p?..ra 9Xplicar el desa-­
rrollo de hiperlipemia secundaria a la pancreatit.is aguda. La de­
ficiencia aguda de glucagon ha sido sugerid:=: como un posible meca 
nismo. Car en y Ca.rbo ( 22), en 1956, mostró que la des~t mcción d-;;­
las c1ulas pancreáticas alfa en conejos con la adm.i.nistro.ción de 
cobalto IV (cloruro de cobalto) resultaba en un incremento al dob 
le en el nivel del colesterol :olasmático. Esta elevación f'ué ob-: 
servetda en las :pri:Heras 24 hs y alcanzó ux1 nivel pico al segundo 
o tercer día, retornando gradualment8 al nivel cont~~l al séptimo 
día. Cu~mdo sl grado de destrucción de las células alfa era incre 
menta.do por la :ccdministrac.i_Ón de dosis rnucho mrwores de cloruro : 
de cabal to, resultó e:-i. una 21ipcrcolest·"rolemia m~s so~c>t'.'nida. La 
elevación y caída del nivel del coles~erol s~rico fu~ paralela a 
la destrucción ;/ rogener1'i.ción respectivame•¡i:(, :is las células alfa. 
En una formol .3irnil8.r, Paloy:1n y Harper (23), den1Jstn!ron en 1961 
que las célula.s alfa del el páncreas canino est&n con:finadas prig 
ci "Jalm·?.Tl".<-, al cuerpo 'J' cola de la glándula. La r2secciÓl1 de ésta 
parte del2á:lcre1:0.s en el perro induce hiperlipe.í1i.a. Sin emb2.rgo, 
mientr;i.s que en estos exp 1~ri·.n1::,rto:'3 léi destrucción o r·emoció21 qui­
rúrgica del tc,jido for"1n.do:r de glucagon en el pS.ncroas puede to-­
m2.r !)é:rte en la elcwación re0ultante de lÍoidos, los datos clíni­
cos en el hornbre sugief""" qlle los :'liveles ele glucagon están incre­
ment'ldos y no diE;;ninuídos 9 e:-i. l::i. :EJ:C'.ncr-2atit:i.s aguda. A.demás mieg 
tras c¡ue el g:.ucagon pue:ie ej ::rcer cambios é\gu'.los en el metabolis 
mo de lÍpidos en pancr-:02.t:~ t •.s agud2. inducida. e;:"'J·::ri:11e:Ttaleme11te, 
su papel en la hiperlipemia de la p'mcrec:.ti cis en el hombre es in 
cie;0 to (6) 

Una dis.ninución en 18. sictivi_<J.·,Q de la li:pasas lipoprot~ic<-< 

es otro posible mecanis:.Tl'.1 que pclede ezplic2s la hiperlipc;mia que 
ocurre dur2.nte Wl c'.°ttcque de péincr·2a.ti-';is üguc1n .. 19. lipasa lipopro 
teica hidroliza triglic~ridos trBnsrJrtados por quilomicrones y= 
liponroteínas pre-beta. A tr~7és de ésta acción, el suero hiperli 
pé~i~o se aclara. La hiperlipo9rotein~nia familiar tipo I está e; 
racterizada por tma defici·"··'cia de ésta enzim2.º S:in e1nix~.rgo, l; 
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evic1enc:i:·é de C1U8 ht pOé;ibl8 destrucción o 1nl11bic101:1 de la lipasa 
lipop1'oteicE'. durónte durante le. fase élb'Uda de la pancre¡¡ti tis es 
conflictiv~. Est10ios ex~.ri~ent~les por Kessler et al (20) y por 
s·t2.ckhouse (21) mostr,·.roü fuerte inhibición de la enzi'.na siguien­
do a la inducción experimetnal de pancreatitis. Los estudios clí­
nicos por Orvis y Evans (24) y por Kessler et Ql (25) tambi~n de­
mostr:O'T011 2ctivirl,01des enzimúticas di smirmícl:ots durante los ataques 
agudos de pEtncree ti t; is aguda. Contrz,rio s a estas o bservaciJnes B§. 

tán otros estadios clínicos que dernostre.ron valoroar¡ normales d e 
lip'1sa lipoprot ,,,ic ·t o cwti vidéc.d w:riil bles (3). Une. buen2 cantidad 
de información clínica. y de laboratorio se ha acmmlFLdo ahora su­
giriendo que la pm1cree.titis aguda puede ser iniciad:'. por las --­
anormalid2c1es de lípidos. Los p:ccientes con hi 'erlipoprotei110mias 
familiares tipo I y V (Clasificaci6n de Fridrickson tabla I) tie­
nen brotes frec1J.entes de dolor ?.bdominol usualmente "ltribuíble a 
pancreo.titis (9,26,27). A'!lbos tipos de hiperlipoproteinemias está 
asociado con quilomicro11emia e hipertrigliceridemia. Puesto que -
éstos son los 'Únicos tipos en los cu.sles los quilomicrones que -
contienen triglicéridos es.án anormalente elevados, esto puede -­
ser posiblemente un factor etiológico importó.nte. Los brJtes re­
currentes de pancree.titis son controlados :3Ólo cuando los niveles 
de triglicéridos son reducidos hacj.a valores norrnales. Glueck et 
al ( 5) reportaron la conversión de t1.:'la hiperlipoprot einernia fami­
liar tipo V no evidente a un trastorno evidente con pancreatitis 
agudu durante la 2dmini,straci6n de teré•piA. estrogénicct a postmenQ_ 
páusic'l.s o a postprostatectomizados. D::ilor abdomin2.l severo seve­
ro se desarrolló dentro de 2 ó 3 meses de iniciado el tratemiento 
estrogénico y fué acompafiado de elev2.ciones m2yores sostenidas de 
los triglicéridos de quilomicrones y lipopr::>teím1s c;re beta. La -
toler2.ncia a carbohidr<:.tos e:nneoró, 11'1 resolución de los síntomas 
y la disminución graá.wü de la hipertrigliceridmia siguió dentro 
de 10 a 14 días despu's del ceso de los estr5genos. 

La pétncrer1.titis inducida por escr6ge1Ds en ln. hiperlipopr.2_ 
teinemia f~miliar tipo V suele ser explicad8 en ~Nrte por los ef! 
etas combinado~; de los estrógenos sobre las enzimEt:é' que aclaran -
los triglic~ridos, la síntesis de triglicéridos y el metRbolismo 
de carbohidratos. 

18. actividad lipolític:=: posthepéffÍ2üca es a menudo baja o 
norrn9.l (28), y el aclarauie:;~o de triglicériClos e;:ógenos se pien­
sa se pie:-is::-c que est9. cleprimicb •o;n much'1.s mujeres con hiperlipo-­
proteinemi't f::uniliar ti::io V quienero no es-c8.n bajo tratsunien.t(1, -­
Los estrógenos nueden ulteriorme.TLc' da7w.r la hidr6lisis de trigli 
céridos e>:Ógeno~ y endógenos y cispYimir la actividad lipolítica:: 
posthep;crínica. En adición algu1m.s muje:ns normales que están t~ 
me.ndo anticonce9tivos orües r1ue contienen estrógenos, desarro--­
llan elevaciones de los triglic2r.L:los s•€rico!? ;,r ataciues de pancr~ 
atitis aguda (5,29). Si los es·crÓge,1os son reempl:c~zaclo,s lJor agen-
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tes -prog·:;st·-.:1 c:i.on.:::1.l<~s, l[; conc•3nt.:-·~1 ció11 d<? triclic•2ridoE: séricos 
disminuye y los episodios de pancreatitifJ se 2.baten. Los hombres -
castrados ;.ior neoplasi::;,s prosi;{ticc;.s y trat:::.dos con estrógenos t8.!!! 
bién han sido rep~rtados que desarrollan hiperlipmnia y brotes de 
pancreati tis aguda (5). Los ataques de pancrer¡titis aguda, asocia­
dos con hüiertrigliceridernia han sido descr·itos to.rnbién en p;1cien­
tes con insuficiencia renal (JO). 

La evidencia clínica t?,mbién sugiere que la hipertriglicer.:!:_ 
demia secur1dc,ria a la ingesta de alcoi1ol puede presdisponer a ata­
ques de pancreatitis agi.1daº Carneron et al (8)electivrnnenl,f! hospi­
talizaron a 22 paciet1>,3 quienes pre-vi?.men e habían sufrido ata--­
ques de pancreati tis agudoi .. asociada con hiperlipemia con el fin -
de evaluar su metabolismo lioídico. El Último episodio de pancrea­
titis aguda había ocurrido al menos 8 semanas antes de la admisión 
y todos los p2clent•"s est<-' ban en la fase asinto1nátic3. . La totali­
dad de los par:ientes eran coaswnidores de alcohol, desde una forma 
moderada hasta la severa (tabla IX), Dieciocho de los 22 pacientes 
habían sufrido más de un ataque de pancreatitiso El metabolismo de 
lÍpidos en el grupo de estudio debería esp·eni.rse hubiera retornado 
a la norinalidad, si los trastornos de lípidos vistos dL1.rante el -­
ataque agudo hubiera sido secw-¡_dario a la pancreatitis. Sin embar­
go, en 17 de los 22 pa.cient es el patr6n de electroforesis aúa per­
ma.necía anormal. Mien-';ras que w1 p2.tr6n tipo V fué lEc anomalía -­
más frecuente abos·2rvada durante el ataque agudo (18 pc-wleni~1-,s) ,-­
muchos o:'\cie:rt,e:3 no tuvieron qnilomicr,wei:1irt durante la fase laten 
te y el. p<:trón había cambüulo a tipo IV (tE1bla X). Dieciseis de : 
los 22 pi.cien:te:3 tuvieron hipertrigliceridemias en a.yw10 persisteg 
tes. En respueste. a una prueba de tol"Orancia ele 250 g de lípidos, 
20 pac:Len-l;es des'..clTollaron hipertriglice:c·ide;nia d·::: m~s de 5JO mg/ 
dl. Dos 1Jucientes cuyos nivel•"s de triglicéridos séc·icos fueron mu 
cho :ne.~rores de 3080 mg/dl si8-Ul";ndo al alirne:lto rico en grasa, de: 
sarrollaron dolor a.bd::irni.1121 que fué simil1-r, pero no t:cn severo, -
como el que exp rimentarun en los episodios nre7ias de pancreati-­
tis aguda. 

En un estudio subsecuenl;e :Jor Ccuneron et al (17), 12 pélcien 
tes_ adicional. es fueron :·,dmi ti dos ~n una unidad :netabólica durante -
la fase latente con el fin de monitJrizar su r8s;n.1esta a una dieta 
en grasas. Todos los p::.cientes h2.bían presentado previamente _pan-­
creatitis alcoh6lica aguda, asociad~ con hiperlipidemia (tabla XI). 
Cada p¿1.cieni;e recibi6 3 alimentos regv.lares al día., má.s un CJ.limen­
to en el desayuno, comida o cenR conteniendo 250 g de grasa líqui­
da. Siete de los 12 pi-1.cientes toleraron la dieta durante 1 a J dí­
as. Once de los 12 pacientes desarrollaron hipertrigliceridemia 
significativa de al menJs 500 :ng/dL Los niveles de triglicéridos 
séricos excedieron de 30JO mg/dl en un p2_ciente, de 2000 mg/dl en 
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TAELJ1 VIII 
CONCENTRACIONES DE LIPOPRO'l'EINAS :VF: ALTA I:I•:NSIDAD EN 

117 PACIENTES CON PAl'SCREATB'IS 

Pacientes normolipidemieos Pacientes hiperlipidemicos 

No.total 

HDL ALTA 26 

HDL NORMAL 5 3 

%de grupo 

33 

67 

No.Aleo No.total 
hólico; 

17 

40 

18 

20 

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

TABLA IX 

%de grupo 

47 

53 

CARACTERISTICAS DE 22 PACIENTES CON PANCREATITIS E 
HIPERLIPEll'IIA Y DE 23 PACIENTF:S EN UN GRUPO 

CONTROL 

No.Aleo 
hól:ico; 

16 

L7 

Edad SEXO RAZA DI ABE INGESTA EXCE-
GRUPO No. Prom l'll Ji' N B TES SIVA .ALCOHOL 

ESTUD 22 42 17 5 14 8 6 

CONTR 23 34 10 13 18 5 4 

De Cameron JL Et al, Aro. J. l'/led, 1974; 56:482-7 

TABLA X 
PATRONES DE ELl':CTROFORESIS D:F: LIPOPROTEINAS DE 22 
PACIEJ'Tll~i CON PANCREATITIS E HIPERI,IPE!VflA Y 23 

PACIENTES EN UN GRUPO CONTHOL. 

TIPO DE LIPOPROTEINA 

21 

14 

GRU_PO No. NORl'MI, I II III IV V NO TIPIFIC. 

CONTROL 
U.l'lletabol 23 21 2 

ESTU:JIO 
U.Illetabol 22 5 2 l 8 6 
Pancr.Ae:· 2 18 2 

De Cameron JI1 et al, Aro. J, l'/led. 1974; 56:482-7 



TABLA XI 
DATOS CLINICOS Y DE LABORATORIO EN 12 PACIENTES CON PAN 

CREATITIS ALCOHOLlCA E HIPBRLl_ 
PEl'liIA. ULTLMO EPISOD]O DE PAN 

TRIGLICÉ! 
CREATITIS AGUDA. 

EPISQ TRIGLICERI 
RIDOS S.l?. DIOS DOS SF;RICOS 

INGE§. 
RICOS EN PREVI A LA ADMISI TIPO DE 

EDAD TA DE AYUNAS A OS DE ON mgfo, LJPOPRO 
RAZA ALCO- DIABE LA úDNII- PANC.!l TEINAS. 
SEXO HOL TES- SION mgfo EATIT. 

P.AC 

w.c 31BM Severa SI 100 2 1338 V 

W,R 39BM Severa NO llO 3 Suero li- I 
pémico 

J~C 40BM Severa NO 80 1 564 

J,B 40BlVl Modera NO 220 1 7520 V 
da. 

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 Múltiple Suero lip~ V 
da. mico. 

c.s 38BM Sevsra NO 505 2 Suero lip~ V 

C,B 24B!Vl Severa NO 90 2 W~fi· V 

J,K .::.5BM riiodera SI 215 2 2210 V 
da 

W. P 45BlVI Severa NO 150 2 418 

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



;:: paC:i•''cicc.~ y de 1000 u1g/dl en 8 pc.cientt>s (tabla XII). Los niveles 
de 8cidos grasos libres pe::·'l1Enecieron normales a través del estudio 
en aíluellos p2cierYl:;i1:3 en qu:i.enP.s tales l'ílfdiciones fueron hech'°'s. La 
recoiecci6n de heces p;1:··8 cuEmtific.c:r la grasa fecal fué realizada 
y no excedieron del 10,1o de la carga inceridrc (tabla XII). Siete de 
los 12 paciente:3 desarrollaron dolor é'.bdominal similar al que expe­
rimentaron durante los brotes de pancreatitis aguda. El comienzo -­
del dolor usualment<l coincidió con el nivel pico de triglicéridos 
séricos. Cuc1tro p:.cientes tuvis1'.:>r1 activ:Ldades de amilasa sérica -
elevada que coincidió con el comienzo del dolor abdominal. El dolor 
desapareció cu<tndo las concent:.:'.~cciones de triglicé:ciclos séricos re­
tornaro::i a la nonnalidad, usualmente dentro de 36 hs. Este estudio 
fué interpretado como demJstrc-ctivo de que la hipertrigliceridemia, 
en. la ausenci<-l. de ingestión de alcohol, era capaz de iniciP.r una -
pancreatitis aguda en aquellos individuos quienes habían presenta­
do pancreatitis aguda e hiperlipemia, 

Un mecanismo par2. la producción de pancreatitis por lliperli_ 
pemia fué postulRdo por Havel (31) en 1969. El sugirió que una cog 
centración alta de la lipasa pancreática en el tejido y linfáticos 
pancreáticos podía conducir a hidrólisis extensa de triglicéridos 
con la liberación local de grandes cantidades de ácidos grasos no 
ligados(ácidos grasos libres), Estos niveles altos altos de ácidos 
grasos no ligados, puede dañar a las células acinares directamente 
o dañar la mernbran2. ca9ilar y de éste modo inici:".r la pancreati tis. 

Utilizando el páncr2as canino aisLulo y perfundido ex vivo, 
Saharia et al (32) conduje ron una serie de exp 2rimentos para de ter 
minar los efectos de triglicéridos séricos elevados y los niveles­
elevados de los ácidos grasos libres (FFA) sobre el páncreas. Las 
preparc;ciones c.J11trol, lae CU"1.les fueron pe.~'func1idas con sangre au 
tóloga, per:nanecie~c1r1 non:10:1 cm ?.p<-'\riencia y ganaron muy poco pes'Z 
en un >Jerído de perfusión de 4 hs. La acti vidccd de la arnih.sa sér,:j,_ 
rica de la mis1m,'- manera 1Jer;11;'lrF:ció de;Yt;:·o de lími tee nor:nitles. 

En el primer grwio de estudJ.o, 100 ml de triglicéridos fué 
añadido a la perfusión de san3Te mJ.tólogr1 sigtüendo al período de 
estabiliza.ción. El ·9éÍ.ncreas lle,:-ó a est2u· edem,üoso y hemorrágico 
en_apariencia. La perfusiór.. pudo ser co;1tinu0,da durante 4 hs com-­
pletas solamente en 5 de las 14 glé.ndulA.s. L'.! g' nancia de peso fué 
casi tres veces mayor que en lo~ grupos co:-itroL L'.! actividad de -
la amilasa séricq también se incr7:nentó 1wH·cada11rnnl;e, así como las 
conce:1tr:0 ciones de éÍcidos grasos libres (Tabla XIII). E.'rl el segLm­
do grupo, 1 ml d8l ácido oléico (un ácido gr;;, so libre), fué infundi_ 
do direct?.mente hELCb. la línea arterial en el curso de la primer,3. 
hora de perfusión. Estas glándulas también fueron perfw1didas con 
sangre aut6loga, pero sin la 8.dición de triglicéridos, Las prepara 
ciones rápidainent~ llegaro'.'1 a est:o,r edematosas y con aument~ de p; 
so, y la perfusión había sido :liscontinus.da deslmés de u:12. hora e;;-
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TABLA XII 
RESPUESTA A UNA ALIMENTACION A EASE DE GRASAS EN 

12 PACIENTES CON PANCRR~TITIS ALCOHOLICA E 
HIPERLIPIDEIVIIA 

DIAS INGESTA EXCREC PICO ELEV. EL:&N. ELEV NAUSEA DOLOR 
DE - DIARIA FECAL DE - AMIL. LIPA- AMIL VOMITO 

PAC DIETA DE LIP. I.IP/d TG SER. SER.UC SA SER. URIN ABDO-
MINAL 

w.c 10 370-410 2-5 1150 1\TO NO NO NO NO. 

W,R 9 376-432 4-9 250 NO NO NO NO NO· 

J,C 10 560-673 5-10 1100 NO NO SI SI SI 

J,B 10 . ,552,..576 30-35 3100 229 NO NO NO SI 

C.L 10 546-603 5 1450 NO NO NO NO NO 

J.G 7 498-894 6-32 791 166 lo.45 SI SI SI 

F.C .8 833-860 38-52 606 NO 2.25 NO NO SI 

T.D 2 800-841 12:-14 2810 164-183 NO NO SI SI 

c.s 1 485 1516 NO NO NO SI SI. 

C.B 1 458 782 NO NO NO NO NO 

J.K 1 316 1340 164 NO NO SI 

W.P 3 758-792 1280 NO NO NO NO NO. 

De .cameron JL et e.l, Surgery 1975;77:754-63. · 



en 4 de lae 10 prep~r~clones 2 causa de que todo lo perfuni~do ha 
bía sido absorbido. La perfusión de las restantes ó glá:1du.las tu: 
vieron que ser discontinuadas desi::més de 2 hs por la mi;o:::a razón. 
La respuesta f'ué similar a la o bservad0

• siB,1-li endo 8. la sá.mini stra 
ción de triglicéridos, sin el!lb2irgo courrió más nipidame1ite. -

Estos resultados fueron interpretados como evidencia para 
sostener la teoría de Havel (31) de que la liberación de ácidos -
grasos libres es responsable de la inicic.tción de la pancreatitis 
aguda en la presencia de trigliceridemia. De este JJOdo el volumen 
de evidencie;_ crecien.I;¡• >0ostiene el concepto de que muchos 9aclen­
tes con pancreatitis e hipertrigliceridmeia, la anomalía de lípi­
dos es primaria e importante en la patogenia de la pancreatitis. 
Esto es verdadero t2.nto p2ra la hiperlipidemia prim2.ria como sec­
w1daria. El mecanismo de lesión puede también ser mediado a tra:-­
vés de la liberación de ácidos grasos li.bres. 

++ASPECTOS CLINICOS++ 
En la serie de 19 po.ciente:3 con pancreati tis agufü'. e hiper 

lipemia report=i.da por C2trneron et al (6) en 1971, la edad, raza y 
distribución de sexo fueron similares a los de los pacientes con 
nancreatitis pero sin hioerlipemia (tabla XIV). Diez de los 19 pa 

~ientes fueron fue:rt es c;nsumidores de alcohol (tabla XIV), sin-: 
embargo su· presentación c;lÍnicR no se diferenció de la de los pa 
cientes con nancreatihs sin snero lipé:nico. Quince de los 19 di-; 
ron una h:'..st;r~?- de náusea y vómito y todos tuvisroa dolor abdomI 
nal. L3. sensibilid:c·.d 2.bdomim\l con rebote estuvo invaria'olemente 
presente, sin emb2.rgo varío de intensidad de p2.ci "'1tc-; a pacien­
te. L<:i. temper.3tura dur~mte la adimisi6n fué de 37 .8°c o mucho rn§:_ 
yor en 14 p,1cientr"s· En su pr:,sentcici6n ini:;ir01.:'.. !1inguno é.e los P§:. 
cientes tuvo xncltomas. L'.l. linemia retinalis fué descrita en vari­
os pe.cientes. 

Cameron et al más tarde revise ron revisc'.ro:i 12.s cc.r.ccterís 
ticas clínic~3 de 44 paclen~~s quienes se presentaron on el Hospi 
tal Jo1ms Hopkins sobre un período de 6 afias con pancr:;ati cis av:;: 
da e hiperlineJ1ü1. 13. infor.nación suficiente estuvo dis,Jonible p;;: 
ra ~l análisis en 42 de los 44 pacient~s. Veintinueve f~erJn ne-: 
gros, 12 bla;'J.80S y uno fué un indio 9.mericano. Hubieron 30 hom--­
bres y 12 mujeres con una edz,d pro,¡wdio de 39 a:?ios y uim edad que 
varió de 21 2, 60 años. Treinta ··!l cu~.tro paci'm"Lres admi tie.'.'On in-­
gestión reciente e ~nportante de alcohol. Los 42 pacle~:~s se 
presentaro:-:con dolor abdominci.l; la mayoría tuvo mí.use2, y v6mito, 
todos tuvieron sensibilidad abdominal; y muchos est·J.vieron febri 
les con leucocitosis concomitante (tabla XV). 
Los 42 pacientes tuvieron suero lipé:nico durante la admisión. Los 
niveles de triglicéridos séricos variaron desde 493 mg/dl hasta -
8778 mg/dL S~lo 12 de éstos 42 p;ícientes tuvieron une. actividad 
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TABLA J.III 
RESULTA1JOS EN PREPARACIONES DE PAl\CREAS CANINO AISLADO · • 

TANTO EN UN GRUPO CON'l'ROL COMO EN UN GRUPO PER 
FUNDIDO CON TRIGLICERIDOS 

GANANCIA H'l'O GLUCO Al\lILASA TG AGL SECRECION 
DE PESO(g) (%) SA mgfo UC/dl !l'l["}'dl (FFA) PANCREAT. 

HORA e 1
TG e TG C 'ra c TG O TG c TG e TG 

~ o o 46 35 228 271 405 434 - 1569 -
1 6 12 47 35 - - 530 1603- - .91. 1.0 
2 · ll ·22 47 33 - - 627 1861- - i.1414,7··~64 .66 
3 12 31 48 33 ·- - 690. 2059- • 62 ,Jo 
4 18 52 48 35 162 37 972 2624- 1635 1.1 29.1 .36 .28 

De Saharia P et. al, Surgery 1977; 8.2:60-7. 

TABLA XIV 
DATOS CLINICOS DE 19 PACIENTES CON PANCREATITIS AGU 

DA E HIPERLIPIDEMIA. 
EDAD RAZA SEXO DIAB.§ HIST. FAM CONSUMO ALCOHOLICQ, 

PAC ADIWNS PHONI N B 111 F TES DIABETES SEV 

19 37 39 11 8 12 7 5 5 10 

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

TABLA XV 
PRF:SENTACION CLINICA DE 14 P.ACIENTt:S CON PANCR~ 

TITIS E HIPERLIPIDENIIA 

CARACTERIS'PI CAS 
Sensibilidad 2.bdominal 

Sensibilidad de rebote 

Ruidos intestinales disminuíctos 

Fiebre: mayor de 37.8°c 
o 

mayor de 38.9 e 
Leucocitosis: ~ayor de 10 000 

mayor de 15 000 

NUll/JE:RO 
42/42 

5/42 

18/42 

27/38 
8/38 

20/40 
11/40 

l\IOD LEV 

4 5 



de arnilas2 sóri~::• eJev,,d~' durante su admisión (Tabh1 XVI). El Cctl­
'cl.o s8rico fué deternlinaclo dur1u'lte su admisión en 37 p, cientea. Ve 
intiún pacient(·1s tuvieron niveles de Céclcio por 9bE1jo- de 9 mg/cll,-
14 estuvieron por b:.0.jao de 8 mg/dl y 7 p.•.cientc:s tuvieron valores 
de calcio por abajo de 7 mg/cll. 12. mayoría de los p2,cientes res-­
pondieron rápidamente• al tratarnierrt:i con succión nasogástrica, lí­
quidos IV, atropirn. y en algunos casos antibióticos. Muchos pacieg_ 
tes fueron dados de alta después de 3 a 4 días de hospitalización. 
Sin ernba.rgo, 4 de los 42 p_•.ciP.lli;,_,,3 murieron de complic2:ciones de -
la enfermedad agudaº 

++DIAGNOSTICO++ 
La lactescenci~ del suero es un hallazgo indicador que ocu­

rre como regla en pacientes con pancreatitis cuyos triglicéridos -
séricos exceden de 500 mg/dl. La confirma.ción por laboratorio del 
diagnóstico de pancre:_c.ti tis aguda es a menudo difícil en la preseg 
cia de suero lipémico a causa de que muchos con este cambio en su 
suero muestran niveles normales de activida.d de amilasa(6,13,14). 

La confirmación anatómica directa fué obtenida en 8 de los 
42 casos analizados por Cameron et al (8)(Tabla XVII). Seis paci­
entes fueron sometidos a laparotomía exploradora con el fin de e~ 
cluir otra enfermefü·"d quirúrgica, y el dingnóstico de p2cncre2.ti-­
tis aguda fué hecho al tiempo de la cirugía. La pancreóctiti.s agu­
da fué hall::tda durante la necropsiR. en 3 pé•.cient0s, W10 de los cu 
ales había sido so'netido a cirugía. En la mayoría de los 42 pé~ci: 
entes sin embootrgo el diagnóstico fué hecho indirectamente. 

Doce p:wientes tuvieron actividad de amilasa sérica eleva­
da durante la sdmisión, y 8 p~cien~es admicionales mostraron acti 
vid::id de amilasa sé:'ic2, '2lev~"d'"- post.:rior c. su admisión cuando la 
hipertrigliceridemw se había aclarado. Un p cj_eni;e tuvo una ac­
tividad de amilasa urimarie. elevada a pesar de un valor séJ.'ico -­
norms.l. Dos pacieni;, .. ,3 tuvieron activid>,d de rnnilesa elevada en lí 
quido obtenido ;;ior lavado pe1.'itoneal. Además, la actividad de ami 
lasa elevada fué demostrada en algtma formn en 23 de los 42 paci: 
entes en el curso de su est?.ncia hosr.iit2.laria. En a.dición otros 7 
pc..ci entes tuvieron w1a hi stori2. de episod l J~ similares múltiples 
que habían rer:uerido hos_oi t<,lización y estuvieron asociados con -
eleva.ciones de la cunilasa sérica ( Tablé~ XVIII). 

La razón de la al ta frecue:1cia de activicbd de c,.i:tilasa sé­
rica nor¡,1,,1 cuando la pancreC'.:ti e.is o.guda se acompañó de hiperlip~ 
mía, es desconocid'c. Algunos Lwestig.c dores lmn 9ostul::,do que los 
triglic érido s suprimen directa1;1e""1 t,~ la acti vid=td de la a1nilasa, -
quizá al interferir con la transmisi6n de la luz en la prueba col 
orimétrica. Sin ernb&.rg:o, la presenci:'t o ausencia de i:1hibició11 : 
de la amilasa no se ha correléicion-, do con el grado de elevación -· 
de triglicéridos en 2.lgunos est:_1dios (6,14). Warslmw et al (14), 
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TABLJ1 XVI 
ACTIVIDADES DE AMILASA SERICA EN 42 PACIENTES 

CON PANCREATITIS E HIPERLIPIDE!ViIA 

NORMAL 
30 

Permanecieron normales= 22 pac. 
Se el.evaron subsecuentemente= 8 pac. 

TAELA XVII 

ELEVADA 
12 

CONFIRMACION DE LA PANCREATITIS: EVIDENCIA DI 
RECTA. 

CIRUGIA 

NECROPSIA 

TABLA X.VIII 

NUMERO 
6 

3 

8/42 

CONFIRJ\~ACION DE LA PANCREATITIS: EVIDENCIA DIRECTA 
E INDIRECTA. 

Amilasa séric:o: inicial elevada 

Air.ilasa sérica subeecuente elevad2 . 

.Amilasa urinaria elevade. 

Amilas2, de lÍf!uido peri t oneal. elevada 

Serie gastrointestinal alta 

Ultrasonido 

Cirugía 

Episodios previos 

Necropsia 

NU~ERO 

12 

8 

1 

2 

3 

1 

8 

7 

3 
. 37/42 



han sugc:1'ido que existe i.m inlübidor circi.üante de la amilasa en -
el suero de muchos p:·1Cientes con pancreati tis asociad;; con hiperli 
pemia. Lo ma~rorí::t de éste efecto inhi bidor fué epnsado estar aso: 
ciado con un factor no li JÍdico, capo.z c1e ser fil trc,.do hacia la -­
orina. El orí,:sen de éste factor putativo es desconocido, sin embzcr 
go puede ser un lípido derive.do o quizCt. e:::té relaciOnéi.dO al defec: 
to subyacente en el meté·,boliswo de lípidos asociado con muchos de 
estos p~cientes (8,3), Sin embargo intentos realizados por otros -
investigadores no demostraron un inhibidor de amilasa en el suero 
(33), así que el concepto en su totalidad debe considerarse que 
no está firmemente establecido. 

Las anomalías en el metabolismo de carbohidratos son frecu­
entes en los pr:.cie 11tes con pancreEcti tis e hipe1"lipemia. Cameron et 
al (6) en su estudio de 19 p;;.cientes con pancreatitis aguda e hi-­
perlipemia, hallaron que 5 (26%) tuvieron una historia frlmiliar de 
diabetes mellitus, 5 (26%) asimismo fueron diabéticos y 2 (10.5%) 
tuviero:-' curvas de toleranciF, a la g.:.ucosa anormales, Similarmente 
Buch et al (15) en su análisis de 17 pacientes seleccionados, nota 
ron que 8 desarrollaron diabetes mellitus de tal severidad que re: 
quirieron tratamiento. No obstante, la diabetes en 5 ocurrió sólo 
después de la resección del páncreas. 

Warshaw et al (34) reportaron una alta incidencia de hipe!:_ 
triglice ridemia en v~ cien t:·!S con pancrea tisis que desarrollaron -
edema agudo pulmom1.r (5 de 7 p cientP.s). Ellos sue;irierDn que las 
concentrc-wiones de lípidos sé:ricos proporcionan el mejor índice -
p::-tra reconocer a p'cCi(ml:<~s que est8.n en riesgo de desarrollar ed.§_ 
ma pulmonc·r; estas observ2,ciones sin embargo, no han sido co'.lfir­
madas por otros investigadores. 

++TRA.TAJ\HENl'O++ 
El manejo común stánd2.rd de la pancreatitis D.guda c¡insiste 

en medid=:1.s de sostén. Esto inclt.t;'{s, lí~uidos intrav·2nosos, amüg~ 
sicos y sttcci6n m:.sog2strica si el v6mi to o la dLJtens:Lón abdomi­
nal estcín present;es. La covcrtur'"· antibiótica puede ser añadida -
si el ataque es severo, sin embargo no esté~ indic do en los epi so 
dios de leves a moderados de pancre:::1.cit.i.s agLJ.da. Este régimen- pa: 
ra el!!!_anej o de la pancreati tis aguda no es al t erndo por la pre-­
sencia de hiperlipidernia. 

En p.i.cientt·?S con pancrerc,titis recurrente q1.üenes tieno;'l un 
perfil de lípidos persistemente elevado, la reducción de peso y -
un buen control de la diabetes, he. sido dem::istrado que conlleva a 
una disminución en el núme:co y severid'Old de los a.taques de dolor 
abdominal (35). 1:3. abstinenci1°, de alcohol obviamente beneficiará 
a aquellos p~1cientes con pancreati tis alcohólica con anomalías -
de lÍpidos mediadas o inducidas por alcohol. 
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En p. cieines con un'Ol h1ptcl'lipoprot0inemia f¿,mil2:.u' tipo I, 
una dieta de 10 g de ¿T~.,.sé~s debe reducir efectiv10Lmentie el nivel -
de triglicéridos séricos y co'.'ltrolar efecti V;.unertte los eoisodios 
de dolor abdominal. Tanto la ingestión de grasas como de carbohi­
dratos necesit9.n ser reducidos en el p:teientc·i con el patrón tipo 
V. A causa de su efecto lipolítico sobre el tejido adiuoso, el ta 
baquismo debe ser di:::minttído y la ingest::i de cafeÍln Úmitada, _: 
particuln.rementfi en pacie 1i;,.,3 con niveles habitm .. lment,, elevados 
de ácidos grasos libres. 

Buenos restütados _o1,1eden ser logr·2'.dos en la mayoría de los 
pacientes quienes se adhieren a éste régimen, El éxito del trata­
miento depednde importantementH de la motivación del p<iciente, y 
ésto puede ser difícil de inspirar en much8.s instancfo.s, particu­
larmente en alcoh6licos •• El clofibrato (Atromid-S) puede ser -­
útil en aouellos casos que fracasan en responder a medidas dieté­
ticas solas. Los anticonceptivos que contienen estr6genos deben -
ser evitados en mujeres con hipertrigliceridemia (5). 

Miller et al (36), revisaron una serie de 35 p21cientes con 
hiperlipoprot'"inemia tipo V quienes fueron ref2ridos al centro P§. 
ra1,él. arterioesclerosis en el Instituto Tecnológico de Msi.ssachUS§. 
ets, tanto por hiperlipemia pobremenh'l controlada o por ataques -
recurrent·es de dolor c1bdominal y pancreatitis, Diez de estos paci 
entes se 118.bÍan presentado con dolor abdominal y habían sido diag 
nos·ticados de pancreatitis aguda sobre b?,ses clínicas y datos de 
laboratcirio, Estos investigE:do1'es sopesan la importancia de re­
conocer a aquellos pete i.enti')s con hiperlipemia ':l pancreatti tis a 
causa de la maner3. en la cual los resultados clínicos fueron alte 
radas en su serie al dis:ninuir los nivel•3s de triglicéridos séri: 
cos. La hipertrigliceridemia[ué manejada con dieta ú11ice.me.Tl;" en 
2 p~cientes, con dieta y agente hipolipemiante en 4 y con by pass 
ileal en 4. Tres de los po1cientc~s con by pass yeyu.no-ileal perma­
necieron pO•cte1~i'.)r'>11r.;:ci.•·• con agentes hipolipe:nio.ntes. Una vez que 
la terapici. cidec1i:;.d:-' había sido instituíd2,, ninguno de los pacien­
tes desarrolló ulterioment0 ataques de pru1creatitis aguda. Los -­
episodL;;; de dolor c .. bclomirml hiperli oémico ocurrieron men::is free!:!: 
enterne:1tc' y con menos severüL•.cl en todos los J::1Ci';:1i:e:s, aunque el 
dolor no des2.pareci6 complets.ment? en lci m:;.qoría de los casos. -­
Sin embE"~rgo la mayorí:~1. de los 9::;.cie.~ti:1-!.3 fuP cupaz de :r·sconocer -­
los síntomc1s t13:119rci.nos de dolor e impeclJ.r un l'.taque de pancreE:t:i.­
tis al modific~.r su dietaº 

En resumen, la pancre::.titi.s e hipertrigliceridernia frecueg 
temente ocurren ji.mt2,s. La frecuencia actual depende de la pobla­
ción de p2:cientes estudiada y el tiempo en que se hace la determi 
naci6n de lipidos. La anomalíe. de lípidos puede ser debida a un: 
trastorno li:Jidico L.milie.r, ingestión de drogas, ingestión de aJ:. 
cohol o seclmfüu'io a un tr~istor110 tal como se ve en la insuficieg 
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cia renal cr6nica. 
Evidencia más recientP. sugiere que las anomalías de los tri_ 

glicéridos no son secm1d:;.rias a la pancreo.titis agud"1, sino, que -
más ·bien la preceden y qv_e puede jugar i.m r:Jl importante en la ·pa­
to génesis de la enfermed::td. Los estudios de laborat:n:io sostienen 
la tesis de que la liberación de ácidos grasos libres puede ser el 
mecanismo por el cual los triglicéridos inician la inflamación pa!!_ 
creática. La hipertrigliceridiemia a me:mdo hace la confirm2.ci611 -
de pancrsatitis, aguda más difícil a causa de que la actividad de 
que la amilasa sérica inicial es gener21.lmente registrada dentro de 
límites normales. El tratamie::-J.to activo de la pancreatitis aguda -
con hipertrigliceridemia no difiere del manejo de la pancreatitis 
aguda sin trastorno lipídico. 

Sin embargo, la prevención de ataques subsecuentes puede -­
ser lograda con una disminución adeci.uda de los ni veles de trigli­
céridos a través de medidas dietéticas o por medio de agentes hipo 
lipemiantes y con el control de la ingestión de alcohol, -
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+PROPOSITO DEL PHESENTE TRABAJO DE IliVESTIGACION:+ 
Con el fin de ev~~lu¿1.r la incidencia con que se presenta la 

par:creo.titis agudc. E~s~icj.é•cL·, "' hipel'lipidemi2 en la poblc;.ci6n mex,i 
cana de escas os i·ecursos que acude al Hospital General de México 
de la. SecretarÚL de S2lud, se inició el presenLt· estudio de inves 
tigaci6n prospectivo. El período de tiempo elegido par2 su reali: 
zación comprendió desde el mes de Meyo al mes de Noviembre del 
presente affo(l986) 

Dicho estuciio se origina de la inquietud de investigar, la 
frecue1~ia con q~e se encuentra dicha anomalía en la población de 
pacientes con diagnóstico de pancreati ti s aguda que es ~ttendida -
en esta Unidad Hospitalaria. Asimismo, tal inquietud se ftmfü.men­
ta en el hecho de que mucha de la bibliografía consults.da conclu­
ye que la frecuencia con que se. observa tal alteración, así como 
el tipo· de hiperlipoproteinemia observada., depende de la poblaci­
ón estudiada y del tiempo en el cua.l se tomó la muestra. (10-11) 

++MATERIAL CLINICO++ 
Los criterios parE la· inclusión de los p2.cientes en. el gr~ 

po de estudio fueron los siguientes: 
1) El diagnóstico clínico de pancreatitis. aguda 
2) Una amilasa .sérica elevafüt (mayor de 160 UC) o bien la presen­

cia de suero lipémico. 
Diecisiete oacientes llenaron estos criterios, 14 hombres 

y 3 muje~·es, con una efüi.d má.xima de 59 affos, un& mínima de 22 añ­
os y tm promedio de 37. 8 o.'tfios • La pancreati tis aguda estuvo as.2_ 
ciado 2 la ingestión de :: lcohol en 11 po cientes (con tm porcenta­
je de ó4. ?fo), '°' enfenned,,d del tr~.cto biliar-principalm·2nte cole­
docoli tü sis- en 5 p:tcientes (con un porcentE .. je de 29.4), y uno -
de los casos posiblemente se debió a terapia con esteroides en -
una p .. ·Cit:nte con artritis reurnc~tcide (con w1 porcentE.Je de 5.8%). 
(Tabla XX). 

Así mismo se formó un grupo control, formc•.do por 18 suje-­
tos sanos, 7 mujeres y 11 hombres, con wm edad · m2 .. :x.ima de 50 añ­
os _y wm mínima de 22 afios, con una ed.d promedio de 28.7 años, a 
los cuales úrlic: .. üente se les detel'minó un ps.d'il de lípidos, to-­
m'~.ndose la muestra postsrior 2. un <i.;¡w10 de al menos 12 hs de dura 
ción. (Tabls XXIV), 

Después de la inclusión en 81 2s 1~uclio , los pc":.:ie.::1tes fuE:-­
ron evalill•dos en los siguiente~: p2crárnetros (sólo cuando fué posi­
ble su realización): &milasa, lipasa, electrolitos séricos, bLirn~ 
tria hemática, química sc"nguiner:, placas simple de 2 .. bdomen, ultra 
sonido y calcio sérico. A todos los pc.:cientes se les hizo la de-= 
terminación de perfil de lipidos, con los siguientes vcclores: li­
pidos totales(normal:400 a 1000 mg/cll),colesterol total (normal: 
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+PROPOSITO DEL PRESENTE TRABAJO DE rnVESTIGACION:+ 
Con el fin de ev~--luar la incidencia con que se presentcc la 

par,creatitis agud[-. é<.S~1cic•.d.r. «. hiperlipidemicc en la poblc;.ción mex_:h 
cana de escasos recursos que <icude al Hospital Ge:-1eral de México 
de la Secretaría de Salud, se inició el nresente estucho de inves 
tigación prospectivo. El período de tiempo elegido parn. su reali: 
zación comnrendió desde el mes de M2yo al mes de Noviembre del 
presente a~o(l986) 

Dicho estucüo se origina de la inquietud de investigar, la 
frecueucia con q'J.e se encuE>I1tra dicha anomalía en la población de 
pacientes con diagnóstico de pancrea_ti tis agudEc que es et tendida -
en esta Unidad Hospitalaria. A:::imismo, tal inquietud se fund:?-.men-­
ta en el hecho de que mucha de la bibliografía consults.da conclu­
ye que la frecuencia con que se. observa tal alteración, así como 
el tipo de hiperlipoproteinemia observada, depende de la poblaci­
ón estudiada y del tiempo en el cual se tomó la muestra.(10-11) 

++MATERIAL CLINICO++ 
Los criterios pare la inclusión de los p2.cientes en- el gr~ 

po de estudio fueron lo::: siguientes: 
1) El diagnóstico clínico de pancreatitis. aguda 
2) Una 8.milasa sérica elevada (mayor de 160 UC) o bien la presen­

cia de suero lipémico. 
Diecisiete Dacientes llenaron estos criterios, 14 hombres 

y 3 mujeres, con m12. ed;·d máxima de 59 años, una mínirna de 22 añ­
os y un promedio de 37 .8 Etños , La pancreatitis agudEc estuvo aso 
ciado 2 la ingestión de ~-.lcohol en 11 pe. d. ente:=. (con un porcenta: 
je de 64. 7%), é,_ enf ermed:, d del tr;-cto biliar-rrinci palmc-n:te cole­
docoli tü,_sis- en 5 ¡K·.cientes (con un porcentE .. je de ¿9,4), y uno -
de los casos posiblemente se debió a terapia con esteroldes en -
una p.-ciente con art1'1tis retun<etcide (con un pcrcenk.je de 5.8%). 
(Tabla Y.X). 

Así mismo se formó VJ1 grupo control, forrnccdo por 18 suj e-­
tos sanos, 7 mujeres y 11 hombres, con UJ1éL edad mélximEt de 50 añ­
os y uns. mínima de 22 años, con unE; ed d pl'omedio de ¿8. 7 años, a 
los cuales Ú!üc'.'_.-r1ente se les lleternünó un per·fil de lípidos, to-­
mándese la muestra posterior a vn 2cyuno de al menos.1:0: hs de dura 
ci6n. (Ta ble. XXIV) . 

Después de la inclusión en el estudio , los p~.·-ieGtes fus­
ron evallc-1.dos en los siguientes prccnímetros (sólo cuando fué posi­
ble su realización): Ecmil2.sa, lipasa, electrolitus séricos, biome 
tría hem8-tica, química s:.nguínez,, placas simple de <i.bdomen, ultrE;:" 
sonido y calcio sérico. A todos los pacientes se les hizo la de-= 
terminación de perfil de lípidos, con los sigiuent.es v2.lores: lí­
pidos totales (normal: 400 a 1000 mg/dl), colestc.;rol total (normal: 
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150 rc. ¿50 mg/dl), triglicéridos (norrné.l: J:J á. 150 mg), fosfoilpi-­
dos(normal 60 a 300 mg/dl) y electroforesis de lboproteínas con -
fracción alfa ( HDL) (no1·m2.l: ;¿2 c~l 57%), fracción pre-beta ( VLDL) 
(normal: 6 a 24%), f'r2.ccion beta (LDL) (n.mnal:25 a 61%), quilomi­
crones (normal: 0-14%), colesterol de <:i.lta densidud (norrne.1:30 a 
100 mg/tll) y· colesterol de bE.já. densirlad (normd: 50 a <:20 mg/dl). 

++METO DO++ 
Durante los ataques de pancre:::•.ti ti.s aguda, los triglicéri-­

dos séricos (37), el colesterol (38) y los patrones de electrofore 
sis de lipoproteínas (39) fueron determinados, así como. también, = 
los nivel.es de a.milasa y lipasa séricos (40). 

Es posible dividir a las lipoproteínas plasmáticas en 4 -­
clases mayores: 1) quilomicrones, 2) Beta-lipoproteínas o lipopro­
teín::-:s de bE.ja densidad (LDL); 3) Pre-beta lipoproteínas, o lipa-­
proteínas de muy baja densidGtd (VLDL) y 4) Liporpoteínas alfa o 11,_ 
poproteínas de alta densifütd (HDL). La clasificaci6n. de la hipeE_ 
lipoproteinemia de acuerdo al sistema de de Fredrickson requiere -
la cuf.nt ific<occi6n de estEcs cur, tro cl2.s es. Esto puede ser conf'iccbl e 
mente hecho sólo por medio de la ul tr:· centrifue~ción en solución = 
salina de densidad varictble, midiendo la tasa ele f'lotaci6n de las 
diferentes frEi.cciones. Esto requi·2re aparatos c.:ros lo'° cuales no 
están disponibles en la mayoría de los laboratorios de los hospit~ 
les; sin emb2,rgo, algunos laborr,1,torios co1i1erciales ofrecen éste -­
servicio (RAIJIANALISIS, Sctuzales No. lb4, Col. !Yiagister:.al, Cueman 
co D.F). 

Obteniendo lo ::mt erior, el fenoti 'º d.e li :iorpote.Ln'·.s gener­
almerrt.r· ruede ser com·Jletado al combin: r varias observ ciones si!!! 
ples. 

Ls apariencia de la ri!~\est5s., de plasma después· de .:~:: Dern.e-....: 
nencia durante toda ia noche a 4 C debe ser observ2da . El plasma 
puede ser completamen~e cluro, o puede ser turbio; si los quilomi­
crones est~n ,?resentes, estos formr::.:rln u.Da cctpé:t cremosét en la par­
te super:'..or de la rr.L'.estr~ •• y el i'ifrétaadantc~ ento"ces puede ser 
ele.ro o tv.rbio. Le. turbidez est8. ~:'é·le:-~cj o.ns.da a los nive1es de -tri 
gli-céridos. Uc. gr::cc.lo menor de turbide:'. es ü'cilm1~11té' ciespercibido -
y algune. ex')eriencié~ en lo.. observ ciÓ!l es r¿<.:uerida pc:.ra detectar 
la. Una discreaancia mayor entl·e los niveles de triglic4ridos y -
la turbidez sugien; algún error anc:·.lÍtico. El colesterol y el CO!!; 

teniclc ele triglicéi0 iclos debe ser det2rmimtdo y lci. proporción cole§. 
terol/triglicérido debe ser Cc.lculc.d::,. La electroforesis de lipa-­
proteínas pro,iorciornJ. inform2.ción 'cdicion2.l V'..liosa. 

Las muestr'"s de plasme. pscr.:. la detormin2,ción de lípidos, se 
tom2.ron de los pae:ientes después de al menos 12 hs de <"yuno, ya 
que un período de o-y1mo rn3.s corto interfiere principal,nente con. 
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n1,~ re,,-,·. . • lt,. ' . . ·· · . . SAJ,f.1 ,. tjJ,: i·J¿; t:r' ,0 

12.s cieterminccio.1es de triglic2ri<i.os, puesco &ueí1«:02Jjn¡j8,rt~'·.~~ -
c:ilesterol se elevt1.n sólo un 3% desnués de los alimento o. ~lifef}f;f.r.E. 
po presente, la electrof~resis de lipoproteínas en papel y en gel 
agarosc. son aún los mejores medios, teniendo éste Último la ven'\I~ 
ja de la· rapidez en li::. separación y un mcjorccmiento en la defini­
ción. (41). 

++RESULTADOS++ 
La totalidad del grupo de p,.cientes control presentccron un 

patrón electro;f:orético y perfil de lípidos dentro de la normali­
dad (Tabla XXIV). 

En 3 de los 17 pa.ciente::: del grupo de .estudio en esta pro­
tocolo se observó suero.lipsmico, lo cual en consecuencia nos da 
una frecuencie. de dicha alteración en la población que acude a -
esta Unido:<d Hospi tcilaria, del 17. 6%. 

A diferencia de lo publicado por Ce.meron et al (7) en 1973 
el cual encontr6 que en 19 p cientes con pancreatitis aguda e hi­
perlipemia s6lo 5 presentaron hiperamilasemia; en el presente es­
tudio, todos loE' pacientes presentaron niveles eleVé'.dos de amila 
sa sérica, tuvienm o no su';ro lipémico. Así mismo, también se h; 
reportado hiponatremia en los p. cient .'e con pancree.t1tis e.guda e 
hiperlipemia (42,43), en el presente estudio se observó hiponatre 
mia en 2 de los 3 pac1.entes con sut:ro lipé1i11co, lo cual c;rrobo: 
ra que dicha alterc:ción si se lleg-a. a. observs.r en los pcc:ientes -
con pa:-icreatJ.tis aguda e J'Jir1erlipemia (Tabla XXII). 

Dos de los tres pacientes con suero lipémico present~ron -
triglicéridos dricos lige1·a.i:entf: elevados (Tabla XXIII), con va 
lores de 333 mg/dl y 322 mg/cll. El pE.ciente r1?.sk,1te con SlEro iI 
pémico evidente dur~rnte la é:.dmisión al hospitécl presentó lillEt ele 
vaci6n en lfis cifrc.s ele colesterol total que í'ué de de ~Tl mg/dl­
con un incremerrto del colesterol total que fué observétdo estar ll_ 
go:do a 12.e lipoproteí1Ls de baja der:sicLcl. El P· cifnte No. 7 pre 
sent5 una elev<-ción de los triglicériC,os sé_ ico~ 118sta 333 mg/dl­
sin evidencié. de su·i:ro li:)émico y con un c:LE:dro c:lí1uco y elatos 
témto clínicos. co1110 ·.:e lé1bcr:c.ti'cio y gabinetE: compc:tibles con una 
hep~itopntía crónica sev2ra (T:·bla XXIII). 

Un P' ciente presentó elevación del coü~:otsrol h,·st,, 1.uw ci 
fra de 364 mg/dl a expe:-:.sc.s clel colest _rol li¿::ado : lisio ·:H'Oteímt; 
de be.ja densidad (LDL) ( Tabl:=~ x_xvr); se lk.ce not<::r que el :x«cien­
te present::;b2. un cu:c.(tro clínico y bioc:uímico O.e icterici8. obstruE_ 
tiva, lo cual explica lEl elev,ción en la cifra del colesterol, di 
cho paciente f'ué- so",eticic> :=e cirug:'..a r2,\li.cándJse colecistectomía­
y revisi6n de vías bilü.res con extro:.cci 5c1 de varios cl'.lculos en­
clavados en el colédoco, en el postoneré. torio evo1ucion6 en forma 
satisfactoria dandose de alta del hos~ital por mejoría. S6lo dos 
de los 3 pacientes con suero li~~mico present&ron niveles de co--

-19-



TABLA XIX 

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON PANCRBATITIS AGUDA ( EN 
EL GRUPO DE ESTUDIO). 

PAC. ADMISION EDAD PROM SEXO DIABETES CONSUMO DE ALCOHOL 
M F SEV MOD LEV 

17 17 . 37.8 14 3 3 5 4 2 

TABLA XX 

EDAD, SEXO Y PROBABI1E CAUSA DESENCADENANTE DE LA PANOREATITIS 
AGUDA EN EL GRUPO DE ESTUDIO. 

PACIENTE SEXO EDAD LITIASIS V.E ALCOHOLISMO ESTERO ID ES 
1 M 42 + + 
2 M 37 + 
3 M 48 +++ 
4 !Vi 24 
5 M 58 ++++ 
6 !Vi 43 + ++ 
7 M ·59 ++ 
8 M 24 + 
9 M u ++ 

10 F 37 + 
11 M 50 ++ 
12 M 30 +++ 
13 NI 33 +++ 
l~ !Vi 33 +++ 
15 F 22 + 
16 F 30 + 
17 M 32· ++++ 

Total M F Total Total Total 
17 14 1 5 (29.4%) 12 (70,5%)ª 1 (5.8~b) .) 

(82.3%) (17.7%) 
a.- El paciente No. 6 presentó liti2"'::is de VÍ;;-.s biliares, sin 

embargo, también tenía el 21-,tec sü.ent e de alcoholismo, ra-
zón por lo cual incrementa a 12 el número de pcccientes con 
pancreatitis aguda y antecedente de alcoholismo, sin embar 
go la causa precipitante fué la enfermed2.d biliar, 



TABLA XXI 

NIVELES SERICOS DE AMILASA 1 LIPASA Y LITIASIS DE V.B EN EL GRU­
PO DE 17 PACIENTES CON PANCREATITIS 

AGUDA. 

PACIENTE AMI LASA LIPASA LITIASIS V.B. 

1 650 3.5 Si 
2 4000 16 Si 
3 618 6.9 No 
4 288 3,5 No 
5 967 1.7 No 
6 561 2.4 Si 
7 642 No 
8 1410 13 No 
9 2140 15 No 

10 496 5.6 Si 
11 253 2.5 No 
12 373 3.2 No 
13 500 6.1 No 
14 586 5.4 No 
15 4220 37 Si 
16 220 3 No 
17 268 5.4 No 

Total: 17 Prom: 1073 Prom: 8.1 Total: 5 

Niveles promedio de amilasa sérica en pancreatitis por litia­
sis de vías biliares: 1985 UC. 

Niveles promedio de amilasa sérica en pancr2atitis alcohólica 
: 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 SODIO POTASIO CALCIO GLUCOSA DIABETES 
mEq/l mEq/l mEq/l mg/dl 

1 138 3.8 220 
2 . 140 4.1 4,1 116 
3 . 138 3,5 4,2 . 203 + 
4 88 
5 135 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 3,7 107 
16 140 4.6 67.8 
17 142 4 .4.9 123 

Pacientes con sodio por debajo de 135 mEq/l No. 11, 12, 13 y 
14. 

Glicemia por arriba de 200 mgfo: pacientes: l, 3, 5' 7, 8. 

Diabetes mellitus: pacientes: 3, 11 y 12. 



TABLA XXIII. 

PERFIL DE LIPIDOS DE LOS 17 PACIENTES DEL GRUPO DE ESTUDIO CON 
PANCREATITIS AGUDA. 

Colest Trigli Fosf o Lipid Quilo Col Col .Patr6n 
Fa.e Total cérid'S" lipid Total HDL VLDL LDL micro HDL LDL Suero Electr. 

1 265 87 258 . 610 47 14 39 o 69 196 Nl 
2 .364 72 234 670 49 10 41 o 64 300 Nl IIA 
3 219 127. 244 590 44 22 34 o 61 150 Nl 
4 129 91 200 420 44 22 34 o 43 86 Nl 
5 133 86 221 440 47 20 33 o 39 94 Nl 
6 101 43 226 370 49 12 39 o 41 60 Nl 
7 159 333 178 670 50 22 28 o 43 116 Ict~ Hiperl];_ 

rico pid. Ale 
8 270 177 213 660 44 25 31 o 76 194 Lip. IV 
9 198 46 216 460 49 . 13 38 o 54 144 Nl 

10 163 40 227 430 49 12 30 o 44 119 Nl 
11 173 45 212 430 49 14 37 o 47 126 Nl 
12 371 126 203 700 45 21 34 o 80 291 Lip. IIB DM 
13 168 137 205 510 40 28 32 o 45 123 Nl 
lLI 242 322 196 760 39 35 26 o 68 174 Lip. 
15 210 54 226 490 46 15 39 o 58 152 Nl 
16 67 93 100 210 38 25 37 o 17 50 Nl 
17 40 42 llO 192 40 33 27 o 10 30 Nl 

Los TG, FL, colesterol, lípidos totales, colesterol de HDL y LDI, 
se -cuantifican en mg/dL Las frctcciones de lipoproteínas se cuan 
tifican en porciento. 

IV 



TABLA XXIV. 

PERFIL DE LIPIDOS DE 18 PACIENTES SANOS DEL GRUPO CONTROL • 

Lip Col Fosf2 . Quilo Col Col Aspecto 
Pac ·sex. Edad Tot Tot TGS lip. HDLVLDL LDL micr. HDL LDL Suero 

lCM F , 44 510 239 62 209 44 17 39 o 67 172 Nl 

2RD M 26 550 205 137 208 41 20 33 o 56 149 Nl 

3MA M 25 540 214 107 219 42 ·.23 35 .o 59· 155 Nl 

4HS M 29 420 139 70 211. 43 2~. .37 o 37 i02 Nl 

5TB F 23 420 141 61 218· ..44. i8 38 
.. o 37 l<H .Nl 

6JS M 50 400 119 61 220 45 17.38 o 31 ..... 88 Nl 
.. 

7HD M 26 490 201 88 201. 46. ·is .. · 36 o 5.5 146 Nl 

8LG F 36 500 229 59 . 212 48 13 39 o 64. 165 NL 

9RB M 26 480 151 101 228 42 22 36 o .40 111 Nl 

lODJ M 26 540 217 94 229 42 21 37 o 60 157 Nl 

llFA lli 29 500 185 123 192 44 .20 33 3 50 135 Lig. Tu.r, 

12JB M 27 520 225 76 219 46 16 38 o 62 163 Nl 

13SQ F 24 420 136 61 223 43 19 38 o 36 100 Nl 

14GG F 25 510 231 61 218 47 14 39 o 64 167 Nl 

15M'.1' M 28 530 237 74 219 47 15 38 o 66 171 Nl 

16AV F 28 440 159 57 226 45 15 40 o 43 116 Nl 

l 7GllI F 24 420 147 62 211 49 13 38 o 39 108 Nl 

18SG M 22 470 200 47 223 49 12 39 o 55 145 Nl 

TOTAL 

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



lesterol mayores de 2?0 mg/dl (tablu XXV). Ou·o paciente presentó -
su·2ro lipémico atff'_-.nte la admisión, así como tc~mbj_én el antecedente 
de di~bctes mellitus tipo II de 9 m2ses de evolución, al momento de 
su ingreso se encontr :IJ2- descompensétda. Desgracifüt,';en"c s 12 muestra 
no fué no si ble tom:otrlE. en la fE·_se temprana del p, decirniento. Al con 
trario de lo que esperaríamos, no se o or;e:rvó hi :JertriGliceridemia, -
tan s5lo se prese:1t6 elev:o,ción del colesterol. Dicho resultado pudo 
ser debido al tiempo en el que se tomó la muestni.. 

El patrón de la electroforssis de lipoproteínas fué realiza­
do en la totcüidad de los p ci.entes de E:mbos i::;rupos. En dos de los 
tres pacientes con suero li némico, el natrón electroforético corres 
pondÚ al tipo IV de Fredri;irnon (Tabl~ XXVI). El pc•.ciente rest<:cg 
te con sue~o lioémico nresentó elev~ción moder2,da del colesterol to 
tal ligado a b~ lipop~oteil1as de be, ja densifü,d ( LDL), di&betes mi 
lli tus tipo II controlada con hipoglucemüLntes orales; dicho pa--­
trón electroforético fué compo,tible con una hiperlipoproteinemia ti 
po IIB de Fredrickson.(44) -

Un PE'-CiEnte presentó una elevE,ción del colesterol liga do a -
lipoproteínas de be.ja densiduJ, asociado a un cuadro de ictericiá -
obstructiva presentó un patrón electl'oforético compc;tible con la hi 
perlipoproteinemia tipo IIA de Fredrickson. 

Otro paciente presentó una hipertrigliceridemicc aislada.con 
suero ictérico (no lipémico), presentó datos clínicos y ultrasono-­
gráficos de enfermed<1d hep&tica difusa y ascitis. Así también tuvo 
el antecedente de alcoholismo imp::irtante . Lo anterior orilló a -

·penssr que dicho tré.lsto¡:·no fué secm1fü.rio al daño hep!.-tico severo, 
situación c~ue ha sido descrita desde 1964 por Greenber["er (19) 

A semejanzc-t de lo public,:.do por Paloyan et al (23) en 1976, 
el cual heclló niveles de amilúsa séric:.:c irnoort .ntement<o eleV8.das -
en la pancre&-titis sectmfü_ri2. s, tr&storno de las vfrcs biliares con 
valores promedio de 1855 UC y niveles más bajos en los 9acientes -
con pancrec:.titi.s alcoholice, con un vc:lor ::iro.:1-2cti0 de 800 UC; en -
el presente estudio, los c~csos de pc-mcre<:;_titis Ec;::sudu seci_mdaria a 
litiasis de víaE; biliEcres presentc.1 on llliEc elevación promedio de la 
amilasa sérica de 1985 UC y en le p~ncreatitis ~lcoh6lica se halla 
roi niveles s&ricos promedio de 736.8 UC, lo cual concuerdo con 1; 
reporte do por PcclJyEcnº 

++CONCLSUION++ 
La incidencia de la hiaerlipideraia asociada.a la pancreati­

tis aguda fué de 17 .6%, la cu2,l está dentro del r:·.ngo promedio re 
portacéo en la li terstura mundial, la CUEÜ ve.ría desde el 4% al -
53%. Dicha frecuencia es la calcuL-.c1a incluyendo todos los casos -
de pancreati tie aguda, independientei: •211·Lc' de su etiología. 
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TABLA XXV. 

PERFIL DE LIPITIOS ( ELECTROFORESIS DE LIPOPROTEINAS) EN LOS PA-
QIENTES HIPERLIPEMICOSo 

Col Col Col 
PAC SElC EDAD Tot TGS FLS LT HDL VLDL LDL QM HDL LDL .Suero 

2 1l'I 37 364 72 234 670 49 10 4l o 64 300 Nl 

7 1l'I 59 159 333 178 670 50 22. 28 o 43 116 Ictfrico 

8 1l'I 24 270 177 213 660 44 25 31 o 76 194 Lipémico 

12 M 30 371 126 203 700 45 21 ·34 o 80 291 Lipémico 

14 M. 33 242 322 196 760 39 '35 26 o 68 174 Lipémico 

TGS. Triglicéridos, FLS: fosfolípidos, LT: LÍpidos totales, 

TABLA XXVI. 

PATRON LIPOPROTEICO DE LOS PACIENTES CON TRASTORNOS LIPIDICOS 
DEL GRUPO DE ESTUDIO. 

PATRON 

PAC SEX EDAD LIPIDO ELEVADO ELECTROFORE'rICO 

2 M 37 Hipercolesterolemia (LDL) IIA 
7 M 59 Hipertrigliceridemia Hiperlipemia del 

sücoh6lico. 
8 M 24 Hipercolesterolemia G hiper-

trigliceridemiEc con eleVEr--- IV 
ci6n de las VLDL. 

12 Wi 30 Hipercolesterolemio (LDL) IIB, D.M. 
14 M 33 Hipertriglicerid:;mia (VLDL) IV 



L::¡ presencic.. de suero lipémico s6lo se observó en la pancr~ 
atitis ~lcJh6lica, por lo ~ue, si s6lo se toma en cue1rtu la preseg 
ci2_ de suero li nérnico en p2.ciente2 con pancreo.ti tis alcoh6lica, la 
frecuencia se eievéc hasta un 27 .2%, cifra que aunque, más alta que 
la anterior, aún se encuentra dentro del n1ngo publicc,do por los -
cliversos investio:adores. La hi!lerl1p1demia (hipercolestrolemiu) 
sin suero lipémico s6lo se pre:o.ent6 en un caso de p2.ncreati tis -
aguda asociada a li tinsis de las víccs biliare::., present:o•.ndo dicho 
p2.ciente un patr6n electroforético tipo IIA. Le. elev:clción de los 
triglicéridos sin suero li~Jémico. La elev .. ción de los triglicéri 
dos sin·suero lipémico en uno de los pacientes, el cual presentó: 
datos francos de dafio hep6tico por alcJholismo intenso, orilla a 
pensar que este trastorno de los lípidos fué secm1dario al daño h~ 
pático (19). Otro paciente se presentó con hipercolesterolemia, -
suero lipémico y diabetes mellitus tipo 11, con .un patrón tipo -
IIB de Fredrickson. Los dos pacient.es restrn1tes con. suero lipérnico 
cayeron dentro del patr6n lipoproteico tipo IV de Fredrickson, E§. 
te Último hallazgo concuerda con lo encontrccdo •Jor Buch et al, el 
cual encuentra un predominio del patrón tipoIV en los pacientes 
con pancreatitis e hiperlipidemia (15). Por lo t&nto, tanto el -­
presente estudio, como el de Buch están en contranosición a lo pu 
blicécdo por Carne ron et al ( 7), el cmü encontró ~ma prectonnnanc: 
ia del patrón electrofor~tico tipo V. Esta diferenciB tal vez -­
sea exJlicada por el tiempo en el que se tomó la muestra, ya que 
como ha sido demostrado p.)r Cameron, el patr6n lipoproteico tien 
de a c¿unbie.r confc0rme el pacientt" nresentct mejoría- clínica; habi: 
twümente se ha enco:1trc.do que c:oc1nbia del patrón tipo V ::ü tipo -
IV en el mismo p·:ciente torné•.nclo la muestra de E:Ul.'2"0 en diferGntes 
tiempos. Tal vez en el presente estudio no se _halló el patrón ti 
po V debido 2. que por lc•S c2.ré•Cte:dsticL~s propi.:0.s dc:l hospi t::cl y 
del laboratorio qu~ procesó lGs muestrBs, suspenden sus uctivida­
des los fines de semana y l,.s rr.uestrL'.s tuvieron r:ue coleccionarse 
tardíamente respecto a la evolución del P'decimiento. 

Respecto a la frecuenciu con que se e~contró el alcohoLisruo 
( 64_. 7%) y a la enf ermedacl de vías bilL,res ( 29. 4)~) e orno c::cus8 de 
pancreG.ti tis, ésta se enc,_;.s1"tra dentro clel r~·.ngo reportc,cio por -
otros autores(4.6). En los países isl{imico::. se observa un porcent§: 
je inverso (47), sin emb¡>.rgo ésto se ciebe a La prohibición ciel CQ 

nsvJno de E1 lcohol por cuestion1:;s religiosé,.s. En '3stc~ serie se en­
contró tu1 caso de 112,.ncrec:titis Clgu.d2 cuya causE:. al p:-~.reC-2I' fué la 
ingestión de esteroides, lo cue.l se lm r2portc:do como CéCUSé'. de 
pancreatitis agctda (48). 

La evolución clínica de la mayoría de los pacientes fué sa 
tisf2.ct0Jia. 

DR. FCO, ALPh.RO LO PEZ 
MEDICINA INTERNA 
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