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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es un proceso patologico que tiene un amplio rango
de presentacion, desde la enfermedad trivial hasta aquella que puede ser mortal.
Existe una clasificacion internacional globalmente aceptada; sin embargo, hay en
general pobre informacion de la incidencia precisa de la enfermedad en las
diferentes condiciones y presentaciones en grupos etarios, variables diagnosticas
y pronosticas como medidas de reconocimiento temprano que pueden modificar
una enfermedad cuya mortalidad es extremadamente alta. Una terapéutica
medica, intensiva y quirurgica que brinde a los pacientes el mejor prondstico
posible, sobre todo en aguellos pacientes cuya enfermedad es muy severa.

Varios aspectos de la pancreatitis se han encontrado relacionados a la
propia historia de la medicina; probablemente las primeras descripciones en
necropsias son las que Galeno observo llamandolas modificaciones escirrosas.
Diemerbroek describio en 1672 supuraciones pancreaticas. Fitsh en 1889 intentd
por primera vez clasificar las alteraciones de la pancreatitis aguda y propuso en
estudios de autopsia que habia tres tipos de afeccion: hemorragica, supurativa y
gangrenosa. Fué Opie a principio del siglo XX quién noto la asociacion entre la
colelitiasis y la pancreatitis aguda corroborandola por autopsia y fue este autor
junto con Halsted quienes propusieron la primera teoria fisiopatologica de la
pancreatitis aguda denominada del “canal comun”. Otros estudios efectuados a
finales del siglo XIX demostraron la asociacion entre el consumo importante de
alcohol con la presencia de pancreatitis aguda, estipulandose en 1930 la
asociacion del binomio alcohol-pancreatitis. Curiosamente es hasta hace poco
mas de tres décadas que se conoce la asociacion de pancreatitis aguda
secundaria a otra etiologia dentro de las cuales se incluye la hipertrigliceridemia o
bien asociada a dislipidemia familiar como causante de pancreatitis aguda
edematosa en ausencia de alcoholismo o litiasis.

De acuerdo con la clasificacion de Atlanta Giorgia, la pancreatitis aguda se
define como un proceso inflamatorio del pancreas que puede comprometer tejidos
adyacentes y causar disfuncion de otros érganos y/o sistemas corporales. Se
subdivide en dos categorias clinicas, |la forma leve y grave. La pancreatitis aguda
leve se observa en aproximadamente 85-90% de los casos y se acompana de una
minima disfuncién organica y la evolucion de la misma es hacia la curacion. Por lo
general esta forma se presenta con dolor en abdomen superior, vomito, fiebre,
taquicardia, leucocitosis, elevacion de enzimas pancreaticas en sangre y orina. La
caracteristica histologica predominante es el edema intersticial, mismo que puede
ir acompanada de necrosis microscopicas aisladas en parenquima y/o grasa
peripancreatica. La ultrasonografia y la tomografia computada de abdomen con
frecuencia reportan un aumento en el tamano de la glandula.
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La pancreatitis aguda usualmente es de presentacion subita y esta es
causada por multiples agentes etiologicos, existiendo una gran diversidad de
evoluciones desde le punto de vista clinico. En el caso de litiasis biliar se observa
una afeccion del 30 al 75% de los casos siendo de estos el 65% de los pacientes
con afeccion a nivel de la porcién distal del coledoco y el conducto de Wirsung; el
alcohol es la segunda causa mas frecuente de pancreatitis siendo esta del 15%.
sin embargo la incidencia puede variar segun el area geogréfica estudiada como
tal vez suceda en nuestra poblacion estudiada. Cuando existe un consumo
continuo de alcohol con frecuencia se comprueba, durante un episodio de
pancreatitis la asociacion con hiperlipemia, en estos casos cuando se suspende la
ingesta de alcohol recupera niveles normales; en ofras ocasiones a pesar de la
abstinencia los valores elevados de lipidos persisten, en cuyo caso debe
descartarse la posibilidad de un trastomo metabdlico lipidico. Se ha observado
pancreatitis aguda tras la practica de CEPRE (colangiopancreatografia retrograda
endoscopica) de hasta 1 a 3.5%; tras actos quirdrgicos sobre estomago y vias
biliares con una mortalidad del 24-42%. Debe recordarse que el 7% de los
enfermos con hiperparatiroidismo desarrollan algin episodio de pancreatitis.
Existiendo también una lista larga de farmacos que se incluyen dentro de la
etiologia de la pancreatitis aguda sin gue se conozca su mecanismo
etiopatogénico real. Del 15-20% de los casos no se halla una causa responsable
de pancreatitis. La mayor parte de los pacientes con pancreatitis aguda leve se
recuperan sin desarrollar secuelas; con pocas excepciones no es necesario mas
que una terapeutica conservadora de estos cuadros, fundamentalmente con
cuidado médico dirigido al reconocimiento temprano y sobretodo a la vigilancia y
tratamiento de las complicaciones. La mortalidad total de la pancreatitis aguda
permanece alrededor del 10%, sin embargo cuando esta presenta complicaciones
requiere una alta necesidad de cuidados intensivos, elevandose la mortalidad
hasta el 50%. Las complicaciones locales causadas por el efecto directo de las
enzimas digestivas pancredticas activadas originan necrosis, infeccion.
colecciones liquidas; siendo los pseudoquistes los que crean estas complicaciones
de efecto local. Las complicaciones sistémicas son mas temidas debidas a la
liberacion y activacién de las enzimas pancreaticas a nivel sistémico originando
efectos vasoactivos e interfiriendo con el metabolismo hormonal o metabdlico
empeorando el pronodstico del paciente e incrementando la mortalidad.
Encontrando que muchos pacientes mueren en la primera semana debido a estas
complicaciones sistémicas graves dentro de las que se incluyen choque
hipovolemico, insuficiencia renal o lesion pulmonar aguda (SIRA), perpetuandose
un estado de respuesta inflamatoria sistémica con una gran produccion de
citocinas, proteinas de fase aguda y una gran respuesta inmunologica las cuales
perpettan el estado de inflamacion; después de la primera semana los pacientes
mueren por complicaciones locales y de formas secundarias sistémicas iniciadas
por infeccion y desarrollo de sepsis.

Maria Guadalupe Honorato Rosales
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Los factores causantes de la pancreatitis aguda se han asociado a:
enfermedad biliar, efecto alcoholico, pancreatitis asociada a trastornos
metabolicos, infecciones, efecto traumatico directo, medicamentoso e idiopatico.

En el caso de la pancreatitis asociada a trastornos metabdlicos, dentro de
las que se encuentran las dislipidemias y de forma mas especifica Ia
hipertrigliceridemia siendo segun la clasificacion de la OMS de 1970 de las
hiperlipoproteinemias la tipo |, y de forma mas importante la tipo IV causantes de
pancreatitis. Dentro de la clasificacion de las hiperlipemias su diferenciacion
etiopatogénica se establece entre las formas primarias y secundarias,
entendiéndose por estas Ultimas aquellas en las que el aumento de la
concentracion lipidica no se debe a la presencia de alteraciones propias en el
metabolismo lipoprotéico. Sin embargo dada la frecuencia de las alteraciones
lipoproteicas, es comun la coexistencia de una enfermedad capaz de provocar
hiperlipemia secundaria (Diabetes mellitus, hipotiroidismo, etc.) y un trastorno
primario de dicho metabolismo en este caso suele estar exacerbado. Desde el
punto de vista clinico es importante precisar el diagnéstico de las dislipidemias de
acuerdo a su entidad nosoldgica para normar tratamiento, conocer la evolucion e
inferir el pronostico y de forma mas importante realizar medidas preventivas tras la
identificacion precoz de pacientes afectados.

Clasificacion de las hiperlipoproteinas. OMS

"FENOTIPO | LIPOPROTEINA |  HIPERLIPIDEMIA
. ] ACUMULADA ~ PREDOMINANTE
[ TIPO I | Quilomicrones i H@enrrghcendemla
TIPO Il A LDL Hipercolesterolemia
TIPO I B LDLY VLDL Hipercolesterolemia
B s o [|Hipertrigliceridemia
TIPO [l IDL Hipertrigliceridemia
P . B Hipercolesterolemia
TIPO IV _ B VLDL - |Hipertrigliceridemia |
TIPOV QuuFomlcrone_LVLDL | Hipertrigliceridemia

* LDL: lipoproteinas de ba;a densidad. VLDL: hpoprotemas de muy baja densidad.
IDL: Lipoproteinas de densidad intermedia.

Dentro de la clasificacion terapéutica basica de las hiperlipemias asociadas
a pancreatitis se encuentran la: hiperlipemia mixta: encontrandose niveles en
suero de colesterol total > de 200 mg/ dl (5.2 mmol/l) y trigiicéridos >de 200 mg/d|
(2 3 mmol/l). Hipertrigliceridemia: trigliceridos > 200 mg/dl (2.3 mmol/l) y colesterol
total < 200 mg/d! (5.2 mmol/l)

Maria Guadalupe Honorato Rosales



Hospital General de México

En base al patron hereditario la Hipertrigliceridemia primaria es asociada a
pancreatitis aguda. La deficiencia familiar de LPL (lipoproteinlipasa), transmitida
por mecanismo autosomico recesivo se define por la ausencia de la actividad
catalitica de la enzima cuya consecuencia es el acumulo de quilomicrones en el
plasma es una afeccion infrecuente y su prevalencia se estima que es del orden
de un caso por cada millon. Se han descrito mas de 60 mutaciones en el gen que
regula la sintesis en el cromosoma 8. Dentro del cuadro clinico el hecho mas
llamativo es la presencia de quilomicrones en el plasma en ayunas con una
concentracion de triglicéridos superior a 1000 mg/d! (11.3 mmol/l); la enfermedad
se hace manifiesta en la edad infantil con el cuadro conocido como sindrome
quilomicronémico.

El sindrome quilomicronémico se expresa en las hipertrigliceridemias
superiores a 2000 mg/dl (22.6 mmol/l), presentandose cuadro clinico con dolor
abdominal de intensidad variable, localizada en el epigastrio y en la region
umbilical con irradiacion lumbar. es uno de los sintomas cardinales y obliga a
efectuar el diagnostico diferencial con la pancreatitis aguda. El diagnéstico de
pancreatitis aguda en estos pacientes se dificulta por la normalidad de la
amilasemia y la amilasuria, debido a la presencia de un inhibidor de esta
enzima o bien a que la masiva hipertrigliceridemia per se interfiere en la
determinacion de la actividad amilasa en el suero.

La esteatosis hepatica es comun en la quilomicronemia persistente, aunque
también puede observarse en pacientes hipertrigliceridémicos  sin
quilomicronemia. Asi mismo se observa acumulacion de triglicéridos en los
macréfagos de la piel originando la aparicion de xantomas eruptivos; cuando las
cifras de triglicéridos superan los 2000 mg/dl (22.6mmol/l), es posible observar la
lipemia retinalis. El diagnostico se realiza tras la determinacion de la actividad LPL
en una muestra de tejido adiposo o plasma después de la administracion de 60
U/Kg. de peso de heparina y, en este ultimo caso, debe diferenciarse la actividad
de LPL de la actividad de la lipasa hepatica

Deficiencia familiar de apoproteina C Il. Transmision por mecanismo
autosémico recesivo y carencia de apo -C Il funcionante es responsable de la falta
de activacion de la LPL Las manifestaciones clinicas son las mismas del
sindrome quilomicronémico Por otra parte en la deficiencia de la apo-Cll ademas
de la quilomicronemia en ayunas suele haber un aumento de las VLDL
plasmaticas expresandose con un fenotipo V.

La Hipertrigliceridemia familiar es una afecciéon con una prevalencia del 1%
en la poblacion general adulta La enfermedad se define por el aumento de
triglicéridos transportados por las VLDL y en algunos casos por la presencia de
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quilomicrénes. Hasta en el 90% de los casos el mecanismo responsable de la
enfermedad es un aumento en la sintesis hepatica de triglicéridos sin que se halla
identificado el gen responsable, este aumento de la sintesis hepatica de
triglicéridos con una taza normal de produccion de apo-B 100, hace que las
particulas de VLDL estén enriquecidas en triglicéridos y sean de tamano superior
al normal. Con menor frecuencia se ha reconocido como causa de
hipertrigliceridemia familiar la existencia de mutaciones en el promotor del gen de
la LPL y también diversos RFLP enintrones del gen de la LPL y del gen apo-C Ill
que no codifica proteina pero que modulan el metabolismo de las VLDL. La
enfermedad se detecta después de la pubertad por el aumento de los triglicéridos
plasmaticos cuya concentracién suele oscilar entre los 500 mg/dl (5.6 mmol/l), con
un fenotipo 1V de la clasificacion de la OMS. Mas comunmente la expresion de un
fenotipo V de la OMS, se debe a la recurrencia de factores ambientales, que
facilitan la expresion del defecto genético; presentando estos un cuadro clinico
parecido al sindrome quilomicronemico.

Las hiperlipemias mixtas primarias o disbetalipoproteinemia familiar
(hiperlipoproteinemia tipo Ill) Es una hiperlipemia caracterizada por la acumulacion
plasmatica de particulas residuales de los quilomicrones y VLDL (lipoproteinas
beta-VLD) se destaca asi la movilidad electroforética de estas particulas en la
banda beta (propias de las LDL), en vez de en |la banda pre-beta caracteristica de
las VLDL normales. Las particulas residuales de los quilomicrones transportan
grasa exogena y contienen apo-B 48, mientras que las VLDL (IDL) procedentes
del higado llevan apo-B100, ambos tipos de particulas son ricas en apo-E,
triglicéridos vy esteres de colesterol Su acumlacién en plasma eleva
simultaneamente colesterol y tigiceridos a valores gue oscilan entre 300 y 1000
mg/dl (3.39 - 11.3 mmol/l)

La hiperlipemia familiar combinada presenta tres fenotipos distintos:
Elevacion de LDL (Hipercolesterolemia aislada, fenotipo |i A), de VLDL
(hipertrigliceridemia aislada, fenotipo IV) o de ambas lipoproteinas (hiperlipemia
mixta fenotipo Il B). Aproximadamente del 10 al 20% de los pacientes con
cardiopatia isquemica presentan hiperlipemia combinada, lo que confiere gran
importancia clinica, convirtiéndola en la causa metabdlica mas frecuente
asociandose con otros sindromes dislipémicos y plurimetabolicos originando
hipertension familiar dislipidémica y sindrome metabolico con resistencia a la
insulina, asi como asociacion con el desarrollo de ateroesclerosis prematura.
Misma que asociada a factores como alcoholismo, obesidad, entre otras puede
desarrollar pancreatitis aguda

Dentro de la hiperlipoproteinemias secundarias las alteraciones del perfil
lipoproteico plasmatico son superpuestas a los distintos fenotipos de la OMS con
los que se expresan las hiperiipemias pnimarias. Aunque el numero de entidades

Maria Guadalupe Honorato Rosales
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clinicas y circunstancias capaces de inducir una hiperlipemia secundaria es
relativamente amplio, muchas de ellas son enfermedades endocrinas
acompanantes y en otros casos se tratan de enfermedades agudas, situaciones
transitorias por lo que los posibles efectos sobre los lipidos plasmaticos son
intrascendentes. Sin embargo, dentro de los mas importantes se encuentran el
alcoholismo, obesidad, hipotiroidismo primario, insuficiencia renal cronica,
sindrome nefrético, en alguno casos hepatitis viral aguda y en un amplio
porcentaje hiperlipemias inducidas por farmacos. El consumo y abuso del alcohol
junto con la diabetes mellitus, es una de las causas mas frecuentes de
hipetrigiceridemia en la practica clinica, el consumo de NAD que se produce
durante la oxidacion del alcohol hace que |la disponibilidad de la enzima disminuya,
con lo que se bloguea parcialmente la oxidacion de acidos grasos en el higado; lo
que origina sintesis de triglicéridos que se acumulan en el propio higado
originando esteatosis, y por otra parte se incorporan a las VLDL ocasionando una
hipertrigliceridemia con un patrén lipoproteico tipo IV de la clasificacion de la OMS.
Si el acumulo de VLDL en el plasma es importante estas particulas competiran en
el periodo post-absortivo con los quilomicrones para ser metabolizadas por la LPL,
dando como resultado una hiperlipemia masiva con una fenocopia tipo V y con las
manifestaciones del sindrome quilomicronémico. Los individuos con
hipertrigliceridemias genéticas y en particular los pacientes con hipertrigliceridemia
familiar son especialmente susceptibles y con un riesgo aumentado de pancreatitis
aguda. Sin embargo, le elevacion de triglicéridos secundaria a alcoholismo por si
mismo no supera los 500 mg/dl (5.6 mmol/l).

El hallazgo mas importante en los pacientes obesos es el descenso del
colesterol HDL; existiendo una correlacion positiva entre la masa grasa del
organismo y la concentracion plasmatica de triglicéridos/VLDL y colesterol LDL. El
aumento de peso que sigue a la ingesta caldrica, principalmente hidratos de
carbono, produce un aumento de la sintesis hepatica de triglicéridos y de VLDL
En relacion con la diabetes mellitus, se diferencian tres situaciones distintas. la
lipemia diabética y las alteraciones lipoproteicas que suelen asociarse a la
diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2, en el caso de la diabetes tipo 2 es habitual
encontrar una disminucion en la concentracion plasmatica de colesterol HDL (hi 2)
asociandose a un aumento de VLDL debido a un aumento de la sintesis hepatica
de triglicéridos y en menor grado a una disminucion de la taza catabdlica de las
VLDL; originandose asi la elevacion de las VLDL. Siendo estos factores dentro de
los mas importantes para el desarrollo de hipertrigliceridemia y por ende desarrollo
de pancreatitis aguda en caso que se presenten concentraciones en sueroc > 0 = &
1000 mg/dl (11.3 mmol/l). Sin embargo debe considerarse que el tipo
caracteristico de pancreatitis originada por hipertrigliceridemia de forma
general es de tipo edematoso.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ES LA CUANTIFICACION EN SUERO DE TRIGLICERIDOS MAYOR O
IGUAL A 1000 mg/dl, CAUSANTE DE PANCREATITIS AGUDA EN LOS
PACIENTES DEL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO O.D; DENTRO DEL
PERIODO COMPRENDIDO DEL 1° FEBRERO DEL 2003 AL 28 FEBRERO DEL
20047

HIPOTESIS

Los pacientes del Hospital General de México OD, desarrollan pancreatitis
aguda secundaria a dislipidemia; con cuantificacion en suero de triglicéridos mayor
0 igual a 1000mg/dl en comparacion a aquellos pacientes que presentan
pancreatitis aguda secundaria a otras causas. Periodo comprendido entre el 1° de
febrero del 2003 al 28 de febrero del 2004

OBJETIVOS

1 Conocer la incidencia de pancreatitis aguda secundaria a
hipertrigliceridemia en el Hospital General de México O.D. Periodo
comprendido del 1° de febrero del 2003 al 28 de febrero del 2004.

2 Identificar si la pancreatitis aguda secundaria a hipertrigliceridemia se
desarrolla tras la presencia de triglicéridos con cifra mayor o igual a 1000

mg/d|

TIPO DE ESTUDIO

* Revision de casos
e Retrospectivo

+ Longitudinal
 Descriptivo

* Causalidad. Efecto -- Causa

Maria Guadalupe Honorato Rosales
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DETERMINACION DE VARIABLES

VARIABLE INDEPENDIENTE

Cuantificacion en suero de trigliceridos mayor o igual a 1000 mg/dl.
* Medicién de la variable: escalar cuantitativa.

VARIABLE DEPENDIENTE

Desarrollo de pancreatitis aguda secundaria a hipertrigliceridemia
e Medicion de |a variable: nominal cualitativa.

Maria Guadalupe Honorato Rosales
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MATERIAL Y METODOS

Se tomo de la base de datos de computo del Hospital General de México
0.D., todos los casos con diagndstico de pancreatitis aguda dentro del periodo
comprendido del 1° de febrero de 2003 al 28 de febrero del 2004; mismos que
posteriormente fueron revisados.

Obteniéndose un total de 122 expedientes que se revisaron dentro del
archivo clinico del Hospital General de México O.D. De los cuales se excluyeron
17 casos por no encontrarse en el archivo clinico y 4 casos por tratarse de
pancreatitis cronica. Quedando un total neto de 105 expedientes para estudio.

Determinandose la incidencia de todos los casos de pancreatitis aguda
secundarios a hipertrigliceridemia.

CRITERIOS DE INCLUSION

Casos de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda
Edad mayor a 16 anos

Ambos sexos

Antecedente de hipertrigliceridemia familiar

Antecedente de Diabetes mellitus tipo 2

Antecedente y/o diagnostico de sindrome metabdlico
Antecedente y/o diagnostico de dislipidemia

Obesos y no obesos

« Tratamiento previo y/o actual hipolipemiante

* o 8 o 8 @

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Casos de pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda secundarios a
otra causa de hipertrigliceridemia
* Pancreatitis cronica

Maria Guadalupe Honorato Rosales
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DEFINICION DE VARIABLES

Pancreatitis aguda. Se realizo diagnostico de pancreatitis aguda de acuerdo
a criterios clinicos y de laboratorio asi como la determinacion de los criterios de
Ranson al ingreso y a las 48 horas, asi como la determinacion de APACHE II.
Ademas de tomarse en cuenta estudios de gabinete como USG (ultrrasonografia)
de higado, vias biliares y pancreas; asi como TAC (tomografia axial computada)
de abdomen.

Se incluyeron todos los casos de pacientes mayores de 16 afos asi como
con antecedentes previos ya diagnosticados de hipertrigliceridemia familiar;
Diabetes mellitus tipo 2; sindrome metabdlico; dislipidemia (todos los tipos);
obesos y no obesos; asi como tratamiento previo o sin tratamiento hipolipemiante.

PROCEDIMIENTO

De los 122 expedientes obtenidos, se revisaron todos aquellos con
diagnostico de pancreatitis aguda; excluyéndose 17. 13 por no encontrarse los
expedientes en el archivo clinico y 4 por contar con el diagnostico de pancreatitis
cronica. Obteniéndose 17 pacientes excluidos; quedando un total de 105
expedientes de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda, mismos que se
toman como base de datos para el estudio. Se procede a clasificarlos de
acuerdo a su etiologia, tales como secundario a hipertrigliceridemia,
coledocolitiasis, alcoholismo y otras. Asi como identificar los posibles factores de
riesgo positivos como son: hipertrigliceridemia familiar, obesidad, sindrome
metabodlico, diagnostico de dislipidemia previa con o sin tratamiento
hipolimeniante; correlacionandose de forma secundaria con la etiologia de la
pancreatitis aguda.

Se elabora formato en Excel posterior traslocacion al programa SPSS-10,
donde se agrupan las variables; realizandose analisis estadistico y descriptivo de
las variables con medidas de tendencia central como son: promedio, media,
mediana y medidas de dispersion: desviacion estandar; rango y frecuencia.
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RESULTADOS

De los 122 expedientes con diagnéstico de pancreatitis aguda; solo 105
cumplieron con los criterios de inclusién, se obtuvo una prevalencia de 105 casos,
86.06%. De los 105 pacientes; 58, (52.2%) fueron mujeres y 47, (44.80%)
hombres; tabla 1; figura 1; 3. Siendo la edad minima de 16 afios 1, (1.0%); con
edad maxima de 84 anos 1, (1.0%); tabla 2; figura 2. Con una media de 39.03
afos; mediana de 39 anos, (3; 1.9%); figura 2.

De los 105 casos de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda 20,
(19%), eran obesos; 65, (61.9%) no obesos y 20, (19%) se desconocia, dado que
en el expediente clinico no se contaba con datos completos como son peso, talla
y/o IMCT (indice de masa corporal total); tabla 3: figura 4,5.

De todos los pacientes solo 1, (1.00%) tenia el antecedente de
hipertrigliceridemia familiar, tabla 4, figura 6. Asi como solo 3, (2.9%) se
conocian con antecedente de sindrome metabdlico. 73, (69.5%) con antecedente
negativo para sindrome metabolico y 29, (27.6%) no contaban con datos en el
expediente para sustentar dicho antecedente, tabla 5; figura 7.

En el presente estudio se agruparon los casos de pancreatitis aguda segun
su etiologia siendo 59, (56.2%) secundarios a litiasis vesicular complicada; tabla 7;
figura 9. 23, (21.9%) secundario a alcoholismo; tabla 6; figura 8. 10, (9.8%)
cursaron con etiologia de hipertrigliceridemia como causa de pancreatitis aguda,
tabla 8, figura 10. De los 10 pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda
secundaria a hipertrigliceridemia solo 2, (20%) tenian tratamiento hipolipemiante
previo, tabla 9; figura 11

Los estudios de gabinete complementario, utilizados para realizar el
diagnéstico de pancreatitis aguda fueron toma de USG y TAC de abdomen. En el
caso del USG se realizo en 93, (88.6%) siendo positivo para edema en la totalidad
de los casos; tabla 10. En 12 (11.9%) no se realizd USG y el diagndstico de
pancreatitis aguda se realizo de forma clinica o bien tras la realizacion de TAC de
abdomen; tabla 12.  Aquellos casos a los cuales se tomo TAC de abdomen se les
realiz6 estatificacion de acuerdo a la clasificacion de Baltazar, resultando 3, (2.9%)
con grado A; 47, (44 8%) grado B; 47, (44.8%) grado C; 4, (3.8%) grado D y 23,
(21.9%) grado E de Baltazar, tabla 13; figura 12

Solo 5. (48%) fallecieron. Y de los 10 pacientes con diagnostico de
pancreatitis aguda secundana a hipertriglicendemia fallecid 1, (1 0%), tablal12,
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figura 13. La duracion de estancia intrahospitalaria fue de 1, (1.0%) dias como
minimo y maximo de 105 dias; figura 23.

De los 10 casos de pacientes con pancreatitis aguda secundaria a
hipertrigliceridemia 8, (80%) fueron mujeres y 2, (20%) fueron hombres; figura 14.
Solo 1, (10%), contdé con antecedente positivo para hipertrigliceridemia familiar;
figura 15 A 2, (20%) se les realizo diagnostico de sindrome metabodlico. 4
(40%) presentaban alcoholismo asociado; figura 16. 3, (30%) tenian diagnostico
de coledocolitiasis no complicada; figura 17. 4, (40%) tenian diagnostico previo
de Diabetes mellitus tipo 2; figura 18. 2, (20%) estaban bajo tratamiento previo
hipolipemiante. 9, (90%) se les realizé USG pancreatico dentro del protocolo de
estudio; figura 19. A los pacientes quienes se les realizd TAC de abdomen 1,
(10%) se catalogo como grado A de Baltazar; 3, (30%) grado B, 3, (30%) grado E;
3, (30%) no se realizd; figura 20. A ningun paciente con diagnostico de
pancreatitis aguda secundaria a hipertrigliceridemia se le realizo tratamiento
quirirgico como parte de su terapéutica integral, figura 21. Y solo 1, (10%)
fallecio; figura 22
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DISCUSION

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio del pancreas, que puede ser
originada por multiples causas. Se subdivide en leve y grave; segun la literatura
mundial la leve se observa en aproximadamente 85 a 90% de los casos, se
acompafa de una minima disfuncién orgdnica y generalmente evoluciona a la
curacion; y la grave se presenta en aproximadamente 10 a 15% de los casos,
compromete tejidos adyacentes y afecta a otros érganos y sistemas y pone en
riesgo la vida del paciente, con una mortalidad hasta del 10%.

En nuestro estudio encontramos que la pancreatitis leve fue del 78.09%; y la grave
del 21.90%, con respecto a la literatura, la primera fue menor, y la segunda mayor
al rango comparado con el mencionado. Y la mortalidad de nuestra casuistica del
4.76% dentro del parametro mencionado. (2, 4, 5, 6, 7, 28).

En relacion a la etiologia de la pancreatitis aguda, la literatura mundial reporta
como primera causa a la litiasis con una afeccion del 30 al 75%, y se correlaciona
con nuestro estudio que corresponde también a la primera causa con 56.2%.

La alcohdlica es la segunda causa mas frecuente con 15%, y nosotros
corroboramos este dato, pero con un porcentaje mayor que es del 21.9%, en este
dato probablemente la variacién se deba a la incidencia de alcoholismo en nuestro
medio como se refiere en la bibliografia que varia segin el area geografica
estudiada. La hipertrigliceridemia como causa de pancreatitis corresponde a la
tercera causa con 10% o menos de la poblacion afectada, en el presente
encontramos 9.8% que corresponde a 10 casos. Y finalmente la causa
desconocida de pancreatitis correspondié a 12.09%, comparado con 15 a 20% de
la literatura en la cual no se encontré la causa responsable. (2, 4, 8,9,10, 15, 23).

De nuestros 10 pacientes (9.8%) con pancreatitis aguda secundaria a
hipetrigliceridemia, 8 (80%) fueron mujeres, 2 (20%) hombres; con promedios de
edad entre 45 y 50 anos. Y comparado con la literatura tanto el género femenino
como el promedio de edad corresponde en este estudio. Solo una paciente (10%)
tenia el hipertrigliceridemia familiar. Recordaremos solamente que la literatura
hace referencia a 1% de incidencia en la poblacion general adulta para
hipetrigliceridemia familiar (1, 2, 4).

Todos los pacientes con hipertrigliceridemia cursaron con concentracion de
triglicéridos mayor a 1000mg/dl; en 1996 Keilson (2) hace referencia que niveles
mayores a de 700mg/dl pueden causar pancreatitis y en el 2001 en el ATPIIl (27)
actualizan las cifras a una concentracion superior a los 1000mg/dl es causa de
pancreatitis aguda.

Siete (70%) de los 10 pacientes cursaron con pancreatitis aguda edematosa de
leve a severa corroborada por tomografia, obteniendo 1 (10%) con grado “A” de
Baltazar, 3 (30%) grado “B" de Baltazar y 3 (30%) grado “E” de Baltazar. Que
corresponde al tipo de pancreatitis mencionada en la literatura, al igual que el
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porcentaje de mortalidad menor a 10% y que en nuestro estudio fue del 1%.
(2,5,6,7,23,25,28).

Todos los pacientes requirieron tratamiento meédico convencional para la
pancreatitis aguda, y su tratamiento hipolipemiante para la hipertrigliceridemia.
Solo dos pacientes (20 %) tenian tratamiento médico previo a la pancreatitis el
cual suspendieron meses antes del evento agudo (2,6,8,22,23,25).

Resultados de Pacientes con pancreatitis comparados con otros reportes.

Honorato Keilsen Nitchell Stone
Variable N % % % % % |
Etiologia
Litiasis 59 56.2 30-73 55-75 50-75
Alcohdlica 23 21.9 15 10-15 15
Hipertribliceridemia 10 9.8 10 <10 5-10
Desconocida 13 12.09 15-20 10-15 15-20
Severidad -
Leve 82 78.09 85-90 80-90 85-90
Grave 23 21.90 10-15 10-20 10-15
Mortalidad 5 476 <10 % 10 <10 %
Pacientes con Hipertrigliceridemia
Variable Honorato Stone ATP I
No. % % %
Femenino 8 80 70-80
Masculino 2 20 20-30
HTG Familiar 1 10 1
TGC > 1000mg/dI 10 100
TGC < 1000mg/dl 0 0 100 100
(TGC > 700mg/dl)

Mortalidad 1 10 ?

HTG: Hipertrigliceridemia
TGC: Triglicéridos
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CONCLUSIONES

La incidencia de pancreatitis aguda secundaria a hipertrigliceridemia fue
del10% en el Hospital General de México en el periodo comprendido del 1° de
febrero del 2003 al 28 de febrero de 200. Por lo tanto observamos una mayor
incidencia que la reportada en la literatura.

La hipertrigliceridemia en este estudio fue |a tercera causa de pancreatitis
aguda. Respetando en el caso de la litiasis vesicular complicada como primera
causa seguida de la postetilica.

Identificandose un solo caso con sindrome metabdlico previamente
diagnosticado, mismo que pudo haber estado asociado a una hipertrigliceridemia
familiar mixta, tal vez asociado a resistencia a la insulina; sin embargo esto no fue
posible corroborarlo debido a que solo se determind triglicéridos y colesterol

dentro de su perfil lipidico.

Asi mismo la caracteristica predominante tras la realizacion de TAC suele
evidenciar solo edema pancreatico de leve a severo; siendo los resultados del
estudio realizado una prevalencia igual en cuanto a la clasificacién de Baltazar
3.(30%) paragrado A, By E

Destacando que la mortalidad fue baja 1(1%) estatificandose como una
pancreatitis aguda secundaria a hipertrigliceridemia como necrética hemorragica;
grado E de Baltazar.
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ANEXOS
Tabla1
INCIDENCIA SEGUN SEXO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje |
Valido acumulado |
Valido 1.00 58 | 552 55.2 55.2
2.00 47 448 4438 100.0
Total 105 1 1000 [ 1000
Figura 1

INCIDENCIA SEGUN EL SEXO

SEXO

Sexo
[IFEMENID

Elmascuning

Pies show counts

L

Tabla 2

... EDAD R
N — + _Valido _ 105
| Novalido | 0|
7 T ——— 39.0381 |
_Mediana [ . { 39.0000
Moda | { 4000
Mmoo | [ 1800
___Maximo [ f 8400 |
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Frequency

Figura 2
INCIDENCIA DE EDAD

Edad

f

6

5=

44

34

A G ]

| | rere 148533 18
1600 2300 2300 36.00 4200 4800 5500 6400
1900 2600 3200 39.00 4500 5100 5900 76.00

Edad

Figura 3
RELACION ENTRE LA EDAD Y SEXO

RELACION. EDAD - SEXO

Bars show couns.

ca,
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Tabla 3
OBESOS - INCIDENCIA
|[ Frecuencia Porcentaje Porcentaje | Porcentaje
s | wvalido | acumulado
Valido 00 | 20 190 | 190 ' __19.0
1.00 20 19.0 19_0 381
| 2.00 65 619 619 { 1000 |
L Total 105 100.0 1000 |
Figura 4
INCIDENCIA OBESOS
Obesos

Figura 5
RELACION ENTRE OBESIDAD Y SEXO
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Tabla 4
HIPERTRIGLICERIDEMIA
FAMILIAR (HF)

Hi¥ Frecuencia | Porcentaje Fraentage ; Porcentaje |
- Orcemal® | valido | acumulado |

Valido 1.00 1 . 1.0 1.0 | 1.0
2.00 104 99.0 990 1000 |
Total | 105 | 1000 | 100.0 _J

Figura 6
INCIDENCIA DE HIPERTRIGLICERIDEMIA FAMILIAR
E__ Hipertrighceridemia familiar ]
Tabla 5
INCIDENCIA DE SINDROME METABOLICO
liFrecmencia Porcentaje ? P{J\:(;E;?je ! ::Jf:&;aéeo I
~Valido | 00 | 20 | 278 | 276 | 216 |
[ 100 | 3 | 20 | "29 |" 305 |
| 200 | 73 | 895 | 895 1 1000 |
| Tota [ 105 [ 1000 [ 100 | |
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INCIDENCIA DE SINDROME METABOLICO

Figura 7

Sindrome metabohco

Tabla 6
ALCOHOLISMO COMO

ETIOLOGIA DE PANCREATITIS AGUDA

Frecuencia

- R T |

Percentaje | Foentaje | Porcentraje |

| (R wvalido | gcumulado_{
219 | 219 | 218

- 781 | 781 | 1000 |

L1000 | 1000 | ]
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Figura 8
ALCOHOLISMO COMO
CAUSA DE PANCREATITIS AGUDA

ALCOHOLISMO
- -
Sexo
EIrEsENND
7] ascuuno
Pres. show counts.

Tabla 7
CCL (colecistitis cronica litiasica complicada)
COMO CAUSA DE PANCREATITIS AGUDA

[T [ Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje Porcentaje ]
| | | =

b eil o o p— valido | acumulado |
| Valido | 100 | 58 | 562 [ 562 _56.2

| | 200 | 46 | 438 | 438 100.0

'L S Total | 105 100 | 1000 | S
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Figura 9

COLECISTITIS AGUDA COMPLICADA

Sexo
ElrEsennn
[l wascuamo

Pres show counts

Tabla 8
HIPERTRIGLICERIDEMIA
COMO CAUSA DE PANCREATITIS AGUDA

e | . —
! | Frecuencia | Percentaje po\::ﬁg::le :gl:f:;:;aéz ]I

| Vaido | 100 | 100 1 95 9.6 96 ]
f | 200 | 94 | 895 90.4 _100.0 I
| Total | 104 99.0 100.0 - |
" No valido i =N 10 B |
Total | 105 1000 | | |

22
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Figura 10
INDICENCIA DE HIPERTRIGLICERIDEMIA

HIPERTRIGLICERIDEM 1A ‘

—
-
-

Tabla 9
TRATAMIENTO
Pacientes con tratamiento hipolipemiante previo
F ; .| Porcentaje | Porcentaje |
| |
I R Fre‘_:liencm Porcentaje | valido _acumulado |
[ Valido | 0 | = 34 324 | 324 | 324 |
| 10 2 19 | 19 | 343
[ 20 69 | 857 | 657 | 00.0
; Total 105 1000 | 1000 |

23
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Figura 11
RELACION ENTRE HIPERTRIGLICERIDEMIA
Y TRATAMIENTO HIPOLIMEMIANTE PREVIO

HPERTRIGLICERIDEM 1A - TX

Tabla 10
USG
Pacientes a los cuales se les realizé USG

L | Frecuencia Porcentaje éPo\:(;ﬁgLaje :Colﬁmggz
Valido | 100 | 93 | 86 | 886 | 886 -

. _[200] 12 | 114 | 114 | 1000 |

' | Total 105 1000 | 1000 | |

| I
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Tabla 11
TAC
Pacientes a los cuales se les realizé TAC

Frecuencia Porcentaje Porcgntaje | Porontgje |
valido acumulado
Valido .00 24 = 228 229 . 229
1.00 3 29 29 257
2.00 47 44.8 448 | 705
, 3.00 4 ] 38 a8 | 743
; 4.00 4 1 38 38 | 781
| 5.00 23 21.9 219 | 1000
| Total | 105 1000 1000 |
Figura 12
TAC - ESTADIFICACION

ey

TAC

404

10+

Frequency
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Tabla 12
INCIDENCIA DE MUERTE

| Frecuencia !Porcentaje Porcentaje Porcentaje

AR valido acumulado
Valido | 100 | 5 | 48 | 48 438
2.00 100 95.2 95.2 100.0
Total 105 100.0 100.0
Figura 13
INCIDENCIA DE MUERTE

Figura 14
RELACION ENTRE HIPERTRIGLICERIDEMIA Y SEXO
p— ===

| HIPERTRIGLICERIDEM 1A - SEXO

Hipertrigkcendemia
B=
(5[]
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Figura 15
RELACION ENTRE HIPERTRIGLICERIDEMIA COMO CAUSA DE
PANCREATITIS AGUDA E HIPERTRIGLICERIDEMIA FAMILIAR

HIPERTRIGLICERIDEMIA - HF.

ridemia

Tabla 13
ALCOHOLISMO ASOCIADO

N o , R B

:‘ Frecuencia L Porcentaje I Porcentaje valido apgurcmel:::féi B

_ Valido [ 00 [ 1 | 10 1o T 10
i [ 100 | 17 | 162 | 162 | 71|
| 200 | & 7 8298 | = 829 1000 |
| Total | 105 | 1000 | 1000 _ — ]

Maria Guadalupe Honorato Rosales

27



Hospital General de México

Figura 16
RELACION ENTRE HIPERTRIGLICERIDEMIA
Y ALCOHOLISMO ASOCIADO

HPERTRIGLIC BUOEM LA - ALCOHOLISMO A

Figura 17
RELACION ENTRE HIPERTRIGLICERIDEMIA Y CCL ASOCIADA

HIPERTRIGLICERIDEMIA- CCL A
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Figura 18
RELACION ENTRE HIPERTRIGLICERIDEMIA Y
DIAGNOSTICO PREVIO DE DM

HIPERT RIGLIC ERIDEM 1A - DM

Pies. Shirer s

Figura 19
RELACION ENTRE HIPERTRIGLICERIDEMIA Y USG

| HIPERTRIGLIC ERIDEMIA - USG

e
-
s

T
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Figura 20
RELACION ENTRE HIPERTRIGLICERIDEMIA Y TAC

- . e

HIPERTRIGLICERIDEMIA - TAC |

Figura 21
RELACION ENTRE HIPERTRIGLICERIDEMIA
Y TRATAMIENTO QUIRURGICO

HIPERTRIGLICERIDEMIA - QX

|
1
Hipertriglice ridemia I
Ox
Eiwo |

Pies shew covns
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Figura 22
RELACION ENTRE HIPERTRIGLICERIDEMIA Y DEFUNCION

HIPERTRIGLICERIDEM IA - DEFUNCION

Hipertrighceridemia
Es
(EL]

Pes thow counts

Figura 23
DIAS DE ESTANCIA

Estancia

HHg Iﬂ -
| BEiL LR ELEEL)
1.00 500 900 1300 1700 2100 2500 3800 4900 10900
300 700 1100 1500 1800 2300 2700 4300 6400

Frequency

Estancia
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