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Resumen

La  pancreatitis  aguda metabdlica  por
hipertrigliceridemia es una entidad excepcional. El
riesgo de desarrollarla se vincula con niveles de
triglicéridos mayores de 500 mg/dl; sin correlacion
directa entre el nivel con la gravedad ni las
complicaciones.

Se analiza el caso clinico de un paciente con
pancreatitis aguda hipertrigliceridémica recurrente; la
complejidad terapéutica de su manejo y el alto riesgo
de mortalidad de este tipo de pancreatitis.
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Abstract

Acute metabolic pancreatitis due to
hypertriglyceridemia is an exceptional entity.
The risk of developing it is linked to triglyceride levels
greater than 500 mg / dlI; no direct correlation between
the level of these with severity or complications.
The clinical case of a patient with recurrent
hypertriglyceridemic acute pancreatitis is analyzed; the
therapeutic complexity of its management and the high
mortality risk of this type of pancreatitis.
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Introduccion

La pancreatitis aguda (PA) hipertrigliceridemia (HTG) ocupa el tercer lugar, representando del 1%
al 11% de la totalidad. Algunos estudios demuestran que hasta el 26% de los pacientes con HTG grave-
mayor de 1000 mg/dl-, experimentan al menos un episodio de PA ' y hasta un 56 % durante el
embarazo®.

La PAHTG sevinculada con trigliceridemia mayores de 1.000 mg/dl, asociado a un cuadro clinico
de pancreatitis sin otras causas evidentes®. Sin embargo, la HGT se observa del 12 % al 39% de las
PA biliar o alcohdlica, considerada como factor asociado sin asignarle valor etioldgico ni ser un
indicador de gravedad®. La pancreatitis aguda recurrente (PAR), es una entidad clinico evolutiva, que
incluye un minimo de dos episodios de PA con resolucion completa anatémica y funcional del cuadro
inflamatorio pancreético. Diversos estudios muestran tasas de recurrencia del 27y 31% a 4 afios;
asociada al consumo de alcohol o a litiasis biliar®. No hemos encontrando bibliografia de PA HTG
recurrente en un mismo paciente.

El objetivo de este trabajo es poner atencidn y analizar una excepcional etiologia de pancreatitis aguda
cuya evolucion recurrente le otorga particular gravedad.

Caso clinico

Hombre de 25 afios, obeso morbido, 2008 PA leve litiasica, colecistectomia laparoscopica previo al
alta.

2009 2012 2015
Edad (afios) 26 29 32
Ranson 2 1 2
TGL 843 4707 1229
SIRS Si No Si
DOMS No No No
Balthazar B (foto 1y2) C B
Tratamiento | Sintomético | Heparina, BIC insulina Plasmaféresis
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Evolucion Buena Necrosis pancreatica Puncion | Descontrol metabolico
Germen E Coli

ATB Ampiclina Sulbactam

NPT No Si Si

Estadia CTIl |5dias 84 dias 137 dias

Egreso Sala Sala Sala

Fotos 1y 2: Tomografia abdominal: pancreas aumentado de tamafio, con densidad

inhomogeénea y limitesdifusos sectorialmente, con aumento de la densidad grasa

peri pancreética.

En control clinico evolutivo y tratamiento médico, luego del ultimo episodio.

Discusioén

La clinica y las complicaciones de la PA HTG no difieren a las de otra etiologia.

La amilasemia Yy la lipasemia pueden ser normal o ligeramente elevados, secundarios a la interferencia

de los triglicéridos en su determinacion, induciendo a errores o retrasos diagndsticos.
En el consenso de Atlanta (1992), se define a la PAR como al minimo de dos episodios de

PA con remision completa entre cada uno, en ausencia de pancreatitis crénica (PC) documentada por

imagenologia.
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Otros autores la definen como un estado de transicion entre la PA'y la PC, caracterizada por episodios
agudos, repetitivos o recurrentes, sin evidencia de inflamacion crénica pancreética.

No todos los pacientes con HTG desarrollan PA, se plantea que sea secundario a una alteracion en la
capacidad de depuracion de lipidos.

Estudios experimentales, han confirmado que la persistencia de HTG deteriora la evolucion de la PA,
agravando las lesiones pancreéticas y las complicaciones pulmonares®.

LaPAHTG se produce por trastornos primarios (genéticos) o secundarios del metabolismo de las
lipoproteinas.

Los mecanismos fisiopatologicos de la PA HGT son:

1-dafio directo por acidos grasos, con aumento de la respuesta enzimatica en el pancreas,
2-mecanismo mediado por los quilomicrones: obstruccion de la circulacion distal del pancreas
causando isquemia con alteracion de la arquitectura acinar,

3- disminucion de la lipo protein lipasa (LPL).

No existe un tratamiento estandar, se basa en reporte de casos, recomendaciones de expertos o
pequerias series no controladas.

El objetivo del tratamiento es: aumentar la actividad de la LPL, la degradacién de los quilomicrones y
disminuir la trigliceridemia a menos de 500 mg/dl idealmente menos de 200©.

El tratamiento se basa en la restriccion dietética de grasas y farmacos reductores de lipidos.

El ayuno dentro de las 24 a 48 horas del diagnostico, permite el descenso de TG rapidamente por
disminucion de la absorcién de los quilomicrones a la sangre.

Farmacologicamente se usa insulina por bomba de infusion continua, heparina y plasmaferesis.

La heparina e insulina se utilizan aisladas o asociadas durante la fase aguda, activan la LPL endotelial;
ademas la heparina moviliza y libera la LPL del endotelio al plasma.

Las publicaciones sobre la plasmaféresis'”’, informan una respuesta favorable, precoz y sin
complicaciones; utilizada en pacientes sin hiperglucemia asociada u otras contraindicaciones:
inestabilidad hemodinamica o la incapacidad de lograr un acceso venoso central®"

No hay ensayos clinicos aleatorizados para evaluar su beneficio, pero demostré ser una herramienta
eficaz para reducir TG.

Debe realizarse cada 24 a 48 h, hasta el descenso de los niveles de TG, idealmente a <500 mg / dl.
Kadikoylu® demostré la disminucion del 41% de los TG luego de una sesion de plasmaféresis en
valores medidos de 1.406 mg/dl de TG.

En un estudio comparativo de las complicaciones de la PA no HTG con la HTG, encontro enla HTG
mayor incidencia de necrosis pancreéatica, necrosis pancreatica infectada, insuficiencia organica 'y
insuficiencia persistente de 6rganos(p <0,01).

La mortalidad y la permanencia media en la unidad de cuidados intensivos también fueron mayores (p
<0,05)®,

Diferentes trabajos han demostrado un curso mas grave en las HTG que en otras etiologias®®.
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Valores de TG mayores de 2000 mg/dl al ingreso es un predictivo independiente de desarrollar
complicaciones locales y sistémicas, aumento de estadia hospitalaria y admision a terapia®?.

Conclusiones

El diagndstico de PATGL debe considerarse en pacientes con HTG en el contexto de una pancreatitis,
aun con bajos niveles de amilasa. El
manejo terapéutico debe estar centrado en el descenso de la HTG, el soporte sistémico de la PA'y
evitar las complicaciones.
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