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'estudlas- La hlpPPllp demla asociada con pancreatitis aguda puede
‘ser secundaria . al “ahuso  dé alcokol, pero el peosihble papel de 1a
hiperlipoﬁroteinemia no puede ser Jdescartada.
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300 -afas AC‘,’;‘:ori Herophlllts de. Chalce:
Cgido. llamado el "padre de’. la

:nomh\e al_drganp“ﬂmmyaﬁos ‘
péncreas que deriva del grle
sigrnifica “CAHNE“i_’EhA

maviciofado’ peiro: pocafét“

los

cuando se Petoma el 1ntereu per

Carri(l) en }q" t;er‘ Houfa El termlno ,dév"ﬁ péﬁV

meros: iﬁgleae=

péncﬁéas'ﬂé7CQrdq{fbéV1d,Edwdrds fue uno de los b
an eaéribiriéﬁ “anatomia en 1Em; .Andreas Vesallusy qu1er'er S0
'librq*éf"De Humani Corporis Fahrica" pensd gue era parte del
‘oméhfd, empevo-su-anatomlia fue clar1f1cada er el -siglo XVI v XVII

cuando Johann Wirsung (1) descrikid el cunducto pancredtico priv-

cipal en 1l&d42, Akvaham Vater ¢1) en 172%, describid el  ampula
duodenal y Giovarmi Santorini (1» el ducta accesorio ew 172d.
ddidl) se suma v descrihbe en #a7 el esflnter musculayr en  la
porceidn final infevior del ducto hiliar y suhsecuentements Bowvaen
(1) alarga los topicos cown diversos marascritos.

Wharton (17 en 1456 demostrd la naturaleza glandular del
pArcreas v la similitud  con las glandulas salivales, ern el  avo
1&6ed De Graat (1) carula el conducto pancredtico usando patos vy
ohtewiendo iuwgo foera del animal. Branner  penso gque el jugo
pancre&tico provenla de las  wléndulas  del ducdevne las  cuales

rosteriormente llevan su  vombves pevo ni el wi De  Graaf
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1mas y Bayllss asi- ‘como Starl1ng (1) ar’ 1HH2 mostr& el
del estracto duodenal arn la secrec1dr del
con51gu1ente desc11be ia pﬁihéfa_ hormuna 1
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dolorrahdomznal en fo\ma aguda la,acfiVidad de  las

‘enhlmas uancreatlcas Er

L Lds eventos celulares que rsufre s en el desarrollo de la
pancreatitis no estan cclaross .y ooun Cndmero  de  factores v
enfermedades se ha asociado  con el desarrollo de ésta. Estos

factores y estados de enfermedad se refieren como eticloglas de

la pancredtitis derntro e los cuales destacan los siguientes? (3D

Erfermedad litidsica del $racto biliar
Abusao de etanol

DEstruccibn Ductal

Infecciones

Anormalidades de los Iipidos
Pastoparatorias

Trawma

Drogas
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rlogawjtmicu akpone c1a1 entre ‘el Consiumo

PlESQO aﬁtndades “comoT 1 .a 20

yoel
aramus/alcahol- esgo, no. hay urn  umbral

' estad;gt; # paras el - pancreas pero  si

‘Es. clara'

_la;aSQEié;iQﬁ “en ﬁadiéntes con hiperlipidemia vy
‘Jpancreatltls; sohre todo & ”ﬁacientes can’ hiperiipidemias del
tlpq.I,IV v V de acuevrdo-a la clasificacisn de Fredericksen {70y
CE1 problema  del diagndstico de pancreatitis aguda esta  biew
cdocumentado (B2 10,114,122y wov- la iwhihkicidrn ogue causan  los
triglicéridos en las amilasas (13)s por tanto muchos casos de
fiiperlipidemias asociadas a pancreatitis aguda no son de  origen
primario pero si secundario al ahuso de alcohnl ya gue éste se ha
comprobade gque jUEgA papel importante ern las variacas
alteraciones a nivel de los lipidos como los es en triglicéridos,
LGL. HDLZEs HDLZ descritos por el Dr«Patch et al (3,1d)a

Se ha demostrado gue pacientes normatrigliceridémicos  con

pancreatitis aguda (¢ relaciowados jprincipalmente  de ovigen
kiliar) se encuentran anormalidacdes en la depuaciln e

triglicéridos después de una ingesta de grasa hasta & meses
dgspnés de la pancreatitis (15). Existen algunas fdrmulas . para

orientarmos hacia el diagndstico de pancreatitis Cov



puﬂde serj péteﬁtiaddﬁ TRy :'f”:‘j-'_ : de

13fnsrolzpasa Aa! la cual como se sah “esde'hace 'J'aﬁns1tiene clas

'complzcac1ones especiflcas comures:; er;f

pancreatltls aguidat
“El desarrollo de pancreatltls‘ necrdtlca v la generacidn de

cbmplicacianes padlmonares (1E7. Siendn gste modelo rropuesto o
~Havel para explicar el mecanismo cde la hiperlipidemia relacionada
a pancreatitis () v por Cameron para pancreatitis relacionada
con alcokol (19).

El papel de la pancreatitis y su tratamiento wpor medio de
cirugia anrm se encuentra sujeto a discusidn existiendo varias
opciones de las cunales no sahemos a ciencia cierta cual es l&
mejor, pero también se dekera individualizar cada paciente para

(20 .
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agndstico

Cimagen
ahoratorio
milasa - wrivaria,

sangre - verosa la cual
ﬁEDTqu centrifugyado, el

b

dél'paquete CEIULAr  por centrifugacion a 2S00
SrEmodurante EO_mihutoé y'se guardd a —-20aC hasta el momento del

Diaﬁha“;éféebhr
andlisis. Las mediciones del celesterol total (CTH '
tﬁigiicéridos (TG) Tse iiéQArdn a cakho wtilizando el método
erzimatico (21) (FReactivos BoehringersManheim). La determinacidn
de colesterol de las lipoproteivas oque conterlan apo E. Los
valores de las lipoprotelnas de hkaja dewnsidad (C-LDL)Y se
pstimaron a parbir de los wvalores de colesterol total,
triglicéridos v el C~HDL wutilizanmdo la fdvmula de Friedewald

modificada por De Lovey ¢ '

Se calculd el 1wdice de Kirhy de acuevrdo a Pln/Filds y la
concentiracidn de hidrogeniovnes «d& acuerdo a (PCQi/HCOy) 2d. EL
indice de Huetellet ara  determivar ohesidad &n donde
IN=Paso(kgr/talla”® (md>s siendo wmovmal para hombres < de 27 vy

rara mijeves < de 3.
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CLASE'II{_ _:':;' .- . Bebedor 4ue toma alcohal en
e ..,%‘g e . forma intermitente.
CLASE I3 : e . “Beledor gue toma alcohol

durante el fin de semanas

Como método estadigtico ge uwtilizd + de Student para datos
no pareadoesy CHI cuadvrada v Prueha gmacta da  Fisher, siendo

estadlsticamente significativo P = 0.05.
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ndiaron 14 pacientes. con . una-edads

E 5.3 Intervalo. 25-86, siendo’

deracuerdo i al

s : STEET T intervalo
Edad 7 EI-me
TAsis
TAdia
FC

el SO-170
B d0o-30
3.3 71-97

I ISO-EYE-E Fe3 23—dd S ode7 143 E1-3E
* P .00 TAsis =Ternsidn arterial sistoélica

TAdia =Tensidn arterial diastdlica
FC=Frecuencia cardlaca
IR=Irdice de uetellet

Presentarnde el grupe  total wuna tension arterial sistdlica
pramedio de 12&.d, 8D 22.7, EE &, Intervala 90-170, una tensidn
arterial diastdlica promedio de 7241, 8D 12.5, EE Z.0, intervalo
d0O=30, Frecuencia cardiaca promedic =H0.& 8D 17.4, EE %y intervalo
20-32 vy un divndice de Huetellet promedio cde 282.3, D £.9, EE 1.9,
intervaleg Zi~-dd. No existiendo diferencia estadistica entre amhaos

gruposs. TABLA I.
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am11asa unlnarla promedlu ;635-dyf ,
htE|valnf 74 = 9q glucosa promedla4156u7g =) VI I A R

EE29.7, 1\|te1*valo FE-Sdb .

: ‘Eviles resultados de laboratorio a las 493 hrs. en el grupo
 tQ£§1-5E(0htiEﬁE lo siguievitet Hemoglohina promedio 12.2, 8D 2.3,
¥EE,O-7S, intervalo  9-16y hematberito promedic 3%.7, 8D 7.2, EE
ﬁ-E, intervalo 28-4%, leucocitos promedic 2490, SD G037, EE d2.6,
intervalo I200~1&£d00, amilasa sérica promedio Z52.3, 8D 127.%, EE

dZi &y intervalo 2E-~ddZ;amilasa wrinaria promedio 17&d.2, SD 2173,

TEE 321, intervalo FZ9-5813%, glucosa promedio 133.9, 8D =2.d, EE
by intervalo Sd-357, al  camparar las resultados oktenidos e
ingreso v a las d2 horas entre los 2 grupos se  encontrd
diferencias estadisticas entre la hemoglokina a las 42 horas con

urna P=0.01 v en el hematocerito cow una P=0.00d. Tabla III
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las dZ hrs.
Hto=Hematdcrito

I= al ingreso 2= A
Hir= Hemoglokinra
AS=Amilasa sérica
All=Amilasa urinaria
Lencos=Leuncocitos

GRLIPO 1=Alcoholismo - (+)
Grupo Z=Riliar

Leucos ¥ 100.

La mortalidad fue mayor et el grupo  de pacientes
alcbholicos conm uma N de d,todos del sexo masculinme 5 En el grupo
de los hiliares un pacievte murid, siendo del sexo masculinos el

no presentaba alteracidn en relacidn & sus llipidos, nminguna
De el

% de los 4 gue murierown presentakan patrones idénbticos en el tipo

cunal

mujer murid en este estucdio- grupo de pacievntes alcoholicos

de dislipoproteinemias con un patvydn de hipoalfalipoproteivemia vy



trigliceridemiai el otro paciente gue muri

Lipide normal.Takla IV




~alcohdlica e

ndstico en estos vpacientes

dﬁtélidad el cual es pocas

iglicvericdemia, la incidencia

gfgﬁtéds yé queren

.ﬁe'élgVacidn‘de esta esfaﬂﬁ‘imaydr al inicio de la ewnfermedadl la
“tual dnede ser 24 a 72 horas de iniciado el atague agudo.

k En este estudio se chsarvd asociado a la
hipertrigliceridemiay hipoalfalipcproteinehia la cual  wva 3%
Scontra de  lo veportado en - la literatura en donde se ohkserva
elevacidnr marcada del colesterol de las HDL. Los niveles de
triglicéridos aldwn cuandeo fueron significatives en este estudioe
para el grupo  alcdholicos wo ewnconbramos wiveles como  los
reportados o Cameron 9y [=3Y} downde [=¥:) nhservan
hipertrigliceridemias hasta de 1000 my/dls En este estudio 1la
mortalidad fué mayor en el grupo alcohdlico, en dovcle se ohserva

que los vacientes tieren wnma edad

awvoss reportes en la
literatura como en las sevies de Camevon (2,%9) sa ohserva mayor
mortalidad en los grupos de edades mayores a los &0 afios.

La hiperlipidemia asociada cown pancreatitis aguda puede  ser
gsecundaria al  abuso cde alcoholy pero el posihle papel de la

hiperlipoproteinemia o puede ser descartado.
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