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RESUMEN

La Pancreatitis Hipertrigliceridémica representa entre el 1 al 4 % de todos los episodios
de Pancreatitis Aguda, existe consenso para identificar la hipertrigliceridemia como
causa de pancreatitis cuando se eleva por encima de 10 mmol/L. Ninguno de los
pacientes con niveles de triglicéridos por debajo de 10 mmol/L, ha evidenciado
elementos de pancreatitis. Muchas series han reportado la utilizacion de la
plasmaféresis con el objetivo de reducir los niveles de triglicéridos. Reportamos el
efecto beneficioso de la plasmaféresis en la terapéutica de la pancreatitis
hipertrigliceridémica grave.

Palabras claves: pancreatitis hipertrigliceridémica.

ABSTRACT

Hypertriglyceridemic pancreatitis accounts for 1 to 4 % of all episodes of acute
pancreatitis; there is consensus to identify hypertriglyceridemia as causing pancreatitis
when it rises above 10 mmol/L. None of the patients with triglyceride levels below 10
mmol/L, evidenced pancreatitis elements. Many series have reported the use of
plasmapheresis in order to reduce triglyceride levels. The beneficial effect of plasma
exchange in the treatment of severe hypertriglyceridemic pancreatitis is reported.
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Se trata de un paciente masculino de 55 afios de edad, fumador, sobrepeso y con
antecedentes de dislipidemia. La noche antes de su ingreso hizo una comida copiosa y
en la madrugada comenzé con un cuadro de dolor en epigastrio acompafado de
nauseas, cefalea, fiebre de hasta 38°C y sed. En horas de la mafiana, ya en el hospital,
se comprobd que tenia un buen estado de hidratacién, con mucosas normocoloreadas,
afebril, pero con ligera taquicardia e hipertensiéon, el hemiabdomen estaba doloroso a
la palpacion, con discreta reaccidon peritoneal, hepatomegalia = 1 cm y ruidos
hidroaéreos disminuidos.

Los examenes complementarios mostraron:

Amilasa sérica: 348 U/L

Leucograma: 22,0 x 10°%L, con el siguiente diferencial: polimorfonucleares: 0,87,
linfocitos: 0,09, monocitos: 0,01 y stabs: 0,03

Creatinina: 84 pmol/L

Glucemia: 8,3 mmol/L

Hematocrito: 0,48

Coagulograma: normal

EKG: taquicardia sinusal

Ultrasonido de abdomen: Pancreas aumentado de tamafio: cabeza: 48 mm, cuerpo: 26
mm, la cola no se visualiza por los gases, con aumento de la ecogenicidad, no hay
imagenes nodulares, conducto de Wirsung no dilatado. Marcados signos de esteatosis
hepatica, superficie lisa, bordes romos, no dilatacidon de vias biliares. Porta: 11 mm, no
trombosada, vesicula normal de paredes finas sin calculos. Vejiga, rifiones y prostata
normal. Peristalsis presente, no liquido libre en cavidad.

Rx abdomen simple: normal

Rx térax: ligero reforzamiento parahiliar bilateral

Tomografia Axial Computarizada (TAC): Pancreas sin contraste: Aumento difuso de
tamafno del pancreas, cabeza: 41 mm, cuerpo: 33 mm, cola: 27 mm. Se observa
homogéneo, sin afectaciéon de la grasa peripancreatica. Ligera hepatomegalia sin
dilatacion de vias biliares. Suprarrenales, rifiones y vejiga normal. Resto de
hemiabdomen superior: normal.

Hemogasometria con ionograma (FiO,: 0,21): pH: 7,42, PaCO,: 33,3, HCO3: 22,7, EB:
-2,3, Pa0,: 76,9, SatO,: 89,8 %, PaO,/FiO,: 256

Na: 138 mmol/L, K: 3,9 mmol/L, Cl: 100 mmol/L

Se traslado hacia la unidad de cuidados intensivos de adultos (UCIA) con el diagndéstico
presuntivo de: pancreatitis aguda edematosa.

A su llegada a la unidad se recibié conciente e hidratado, sin demanda ventilatoria,
SatO,: 98 9%, con epigastralgia intensa, taquicardia sinusal ligera, afebril,
hemodinamicamente estable. Se impuso tratamiento con sonda nhasogastrica,
hidratacion, analgésicos, omeprazol y heparina de bajo peso molecular.

Al siguiente dia mantenia la hemodinamia estable, mostraba distensiéon abdominal con
dolor en epigastrio e irradiacion hacia hipocondrio derecho que requirié tratamiento
con analgésicos, no tenia retencidon gastrica y los ruidos hidroaéreos se encontraban
disminuidos. Se recibieron los siguientes examenes complementarios:

Amilasa sérica: 770 U/L

Creatinina sérica: 42 umol/L
Amilasa orina: 3 720 mmol/L

2457



Rev Cub Med Int Emerg 2012;11(2) 2456-2465

Creatinina orina: 74,8 mmol/L

Leucograma: 20,9 x 10%L con polimorfonucleares: 0,81, linfocitos: 0,15, monocitos:
0,01

Hematocrito: 0,47

Hemoquimica: suero lipémico, no se pudo cuantificar transaminasas
Glucemia: 11,5 mmol/L

Colesterol: 14,8 mmol/L

Triglicéridos: 47,5 mmol/L

Fosfatasa alcalina: 148 U/L

LDH: 691 U/L

Proteinas totales: 82 g/L

Albdmina: 40 g/L

Gasometria, lonograma, Coagulograma y EKG normales.

Rx térax: sin variaciones

Ese mismo dia en discusién colectiva con las especialidades de cirugia, endocrinologia
y gastroenterologia se decidi6 realizar plasmaféresis.

A las 15:30 horas se comenzd plasmaféresis manual, se extrajeron 2 litros de sangre
(figura 1) para centrifugar y se reintegro6 igual cantidad de sangre y plasma.

Suero hiperlipémico Plasmaféresis

Fig. 1. Plasmaféresis

Durante el procedimiento mantuvo una hemodinamia estable y SatO,: 100 %. Se
culmind sin complicaciones a las 20:00 horas, quedando un balance positivo de 1 339
ml. Posteriormente se mostré normotenso, con ritmo sinusal, sin demanda ventilatoria,
SatO,: 100 %, hizo un pico febril de 38 °C y se mantuvo con el abdomen distendido
con ruidos disminuidos, pero expulsando gases por el recto.

Amanecié con hemodinamia estable, con epigastralgia que alivi6 con analgésicos, el
abdomen sin mayores cambios y con ligera taquicardia sinusal.
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TAC Pancreas con contraste: Aumento difuso del tamafio del Pancreas (figura 2)
cabeza: 51 mm, cuerpo: 30 mm, cola: 30 mm. Su contorno es irregular, con edema
periférico, aumento de la grasa peripancreatica e intrabdominal. Hay captacion
homogénea del contraste en toda la glandula, sin observar areas de necrosis, no
dilatacion del conducto de Wirsung. Hay liquido libre en cavidad peritoneal, distribuido
en el espacio subhepatico, interasas, periesplénico y retroperitoneal alrededor del
psoas, hepatomegalia difusa hipodensa en relacién con infiltracién grasa, bordes
romos, superficie lisa, textura homogénea, no nodulaciones, vesicula ligeramente
dilatada: 90 x 38 mm, con bilis de estasis y paredes finas, no litiasis. Porta: 12 mm,
permeable en toda su extension al igual que los vasos intrahepaticos. La vena cava
permeable de calibre normal, no imagen de trombos. Resto del abdomen normal.
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Fig. 2. TAC de pancreas con contraste

TAC Toérax: derrame pleural bilateral de pequefia cuantia.
Hemogasometria, ionograma y Rx térax sin variaciones.

Fraccion excretada de amilasa 8 %: (amilasa sérica: 291 U/L, orina 3 914 U/L,
creatinina sérica: 88 umol/L y en orina 147 mg %)
Coagulograma: trombocitosis ligera.

Glucemia: 11,4 mmol/L

Urea 7,1 mmol/L

Colesterol: 10,49 mmol/L

Triglicéridos: 20,27 mmol/L

Acido Urico: 361 mmol/L

LDH: 1 157 U/L

TGO: 46 U/L

TGP: 38 U/L

FA: 169 U/L

GGT: 43 U/L

Proteinas totales: 68,6 g/L

Albumina: 43,6 g/L
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A las 11:45 horas comenzé la segunda plasmaféresis por catéter femoral, durante 2
horas sin complicaciones, se filtraron 2 250 ml de sangre. La hemogasometria mostré
alcalosis metabdlica, hipernatremia ligera, hipopotasemia e hiperglucemia (13 mmo/L),
Hto.: 0,38, coagulograma normal. Se recibieron antigenos B y C negativos. Habia
elementos de injuria pulmonar en la hemogasometria y en la radiologia de térax.

Se decidid6 comenzar con ventilacion no invasiva intermitente (VNII) y se administré
solucién salina fisiolégica 0,45 % e insulina simple en bolos segun perfil glucémico. Se
mantuvo la antibioticoterapia con metronidazol y ciprofloxacino.

A la mafana siguiente el paciente estaba polipneico, somnoliento sin signos de
focalizacion neurolégica y con toma del estado general, habia tendencia a la
hipertensiéon arterial y estertores crepitantes bibasales. EIl abdomen se encontraba con
igual patron que en dias anteriores, drend por la sonda nasogastrica 2 500 ml en 24
horas. El Rx térax mostr6 infiltrado bilateral difuso y derrame pleural bilateral, habia
alcalosis metabdlica y el indice PaO,/FiO, entre 199 hasta 260, se evidencié mejoria de
la hipernatremia, la hipopotasemia y la glucemia. La fraccién excretada de amilasa en
6,8 %.

Su evolucidon se caracteriz6 por la presencia de injuria pulmonar, el abdomen sin
cambios, el leucograma con mejoria y las glucemias entre 6 a 11 mmol/L. La fraccidon
excretada de amilasa en 6 %. El colesterol y los triglicéridos en disminucion.

Se retiré el catéter femoral, se cultivd y se realiz6 abordaje venoso profundo via
yugular.

Al sexto dia de su ingreso persistia la injuria pulmonar, por lo que se intensifico la
VNII, hizo dos picos febriles de hasta 38,5 °C, el abdomen sin cambios, presion
intrabdominal 19 cmH,0, perfil glucémico entre 6,2 - 9,8 mmol/L con leucograma en
13,5 x10%/L, Hto.: 0,30, coagulograma, amilasa y creatinina sérica normales, mantenia
ligera hipernatremia y alcalosis metabdlica, colesterol: 3,6 mmol/L, triglicéridos: 6,9
mmol/L. Fraccidn excretada de amilasa en 3,3 %. Se sustituyeron el metronidazol y el
ciprofloxacino por meropenem.

Al dia siguiente habia mejoria clinica y radiolégica. EI abdomen estaba menos
distendido y lo ruidos eran normales, no habia hecho fiebre y la leucocitosis disminuy6
a 12,1 x 10%/L. Se logré espaciar la VNII. Fraccién excretada de amilasa en 3,1 %.

Se colocé sonda nasoyeyunal bajo visién endoscépica llegando hasta la 2% porcién del
duodeno y el angulo de Treitz. Se encontrd Ulcera duodenal en cara anterior del bulbo
con fondo blanquecino, bordes finos, bien definidos y en la region prepilérica varias
lesiones erosivas.

El siguiente dia amanecié con febricula, sin dolor abdominal y con estabilidad
hemodindmica. Habia alcalosis metabdlica, y el indice PaO./FiO, > 300 torr, por lo que
se disminuy6 la VNII. La fraccion excretada de amilasa en 2,6 %, el perfil glucémico
por debajo de 9 mmo/L. Coagulograma normal. Hemoquimica normal, excepto
triglicéridos en 6,2 mmol/L.

Se decidié comenzar alimentacion por sonda nasoyeyunal con el compuesto enteral

Nutrini, cambio del abordaje profundo yugular, se retir6 sonda vesical y se realizaron
cultivos de catéter, urocultivo y hemocultivos.
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Su evolucidén se deteriord, al dia siguiente, con distension abdominal, aumento del
dolor a la palpacion, hiperglucemia, taquicardia, polipnea ligera, somnolencia y dos
picos febriles. La fraccion excretada de amilasa aumenté hasta 6,3 %, reaparecio la
trombocitosis y aumenté la leucocitosis: 27,1 x 10°%L, con 90 % de granulaciones
toxicas, cayeron la SatO, y la relacién PaO,/FiO,. Se recibi6 el resultado de cultivo de
catéter femoral y urocultivo positivos a candida albicans.

La ultrasonografia abdominal informd: Higado aumentado de tamafio, con moderado
aumento de su ecogenicidad y bordes romos. Vesicula distendida con paredes finas sin
litiasis, vias biliares sin alteraciones. Pancreas ligeramente aumentado de tamafio, mas
evidente hacia la cabeza, la que se observa heterogénea, con alteracién de la grasa
peripancreatica y del espacio prerenal izquierdo. Abundante liquido libre que ocupa
ambos espacios; subfrénicos, Morrison entre las asas y el fondo de saco. Volumen
aproximado de 1 500 ml. Dilatacién de asas con muy poca peristalsis.

Ultrasonido de térax: pequefio derrame laminar subpulmonar izquierdo.

A las 11:00 horas se decidi6 suspender la alimentacion a través de la sonda
nasoyeyunal y aspirar contenido gastrico, mantener metoclopramida y comenzar
tratamiento antimicético con fluconazol 200 mg cada 12 horas y reabrir infusién de
insulina simple.

A las 15:00 horas el paciente defecé heces de consistencia y color normal, habia
disminuido la distensién abdominal, se encontraba afebril, la hemodinamia estable, la
hemogasometria normal, con mejoria de la polipnea.

Se mantuvo con taquicardia toda la noche y la siguiente mafiana, afebril, normotenso,
sin demanda ventilatoria, expulsaba gases y defec6 nuevamente heces de apariencia
normal, negd dolor abdominal y se comprobé mejoria radioldgica, la fraccion excretada
de amilasa se normaliz6. Triglicéridos en descenso, perfil glucémico entre 3,5-7,2
mmol/L, LDH aun elevada, resto de complementarios normales, pero empeord la
trombocitosis y los leucocitos aumentaron hasta a 33 x 10°/L, con 90 % de granulos
téxicos. Hto.: 0,30.

Se sospechd absceso peripancreatico, quedaron descartadas la sepsis respiratoria y la
endocarditis infecciosa. Se mantuvo tratamiento con fluconazol y meropenem. Se
retiré la sonda nasoyeyunal y se mantuvo la nasogastrica sin alimentacion enteral y se
indicé otra ultrasonografia abdominal evolutiva que no informé acerca de variaciones
con respecto al del dia anterior.

Se hizo (figura 3) TAC evolutiva con contraste: se mantenia el aumento difuso de
tamafno del pancreas, aunque ligeramente menor que en el estudio anterior. Se
observé edema periférico y peripancreatico a predominio de la cabeza. Habia captaciéon
homogénea del contraste en cuerpo y cola, con ligero aspecto heterogéneo en los
bordes de la cabeza, la que se defini6 mejor. Aumento del liquido libre en cavidad
peritoneal a predominio del hemiabdomen derecho (subfrénico y Morrison). Persistia la
afectacion de la grasa peripancreatica e intrabdominal. No se observaron imagenes de
abscesos.
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Fig. 3. TAC de pancreas evolutiva con contraste

Evolutivamente la hemodinamia se mantuvo estable, se encontraba afebril y sin
demanda ventilatoria, no acusaba dolor abdominal y expulsaba gases, la presiéon
intrabdominal era normal, continué con taquicardia sinusal ligera y somnolencia.

Se recibidé cultivo del catéter yugular negativo. La fraccién excretada de amilasa, la
creatinina sérica y el perfil glucémico continuaron normales. Mantenia la trombocitosis,
pero la leucocitosis mejor6: 25,5 x 10°%L, con 30 % de granulaciones toéxicas. La
concentracion de Hbo., fue de 9,0 g/L. Se agregd amikacina y se reinstalé la nutricién
parenteral.

Al dia siguiente no presentaba dolor abdominal, defecé heces de apariencia normal. La
Hbo., cay6é a 8 g/L y se transfundié con 2 unidades de glébulos, la trombocitosis se
mantenia, aunque con tendencia a la disminucibn de la leucocitosis. La fraccion
excretada de amilasa, creatinina sérica y perfil glucémico fueron normales. Se
aumentd el fluconazol a 400 mg cada 12 horas. También se aumentaron los
carbohidratos por via endovenosa y se volvié a agregar insulina simple en infusion,
reajustando dosis segun perfil.

Los siguientes dos dias evidenciaron mejoria clinica, con discreta disminuciéon de la
leucocitosis, pero se mantuvo con trombocitosis de 418 x 10°L, negaba dolor
abdominal, defec6é heces moldeadas y se mostraba ansioso e irritable. EI Na sérico
cayé a 129 mmo/L, continu6 mejorando la leucocitosis: 20 x 10°/L. Se sustituy6 el
fluconazol por anfotericin B y se mantuvo meropenem y amikacina.

Al siguiente dia continu6 muy ansioso e irritable, la leucocitosis en descenso y la

trombocitosis de hasta 530 x 10%L. Hbo.: 8,6 g/L. Se sustituy6 la dextrosa al 30 %
por dextrosa al 10 %, se abrid la via oral con agua y jugos naturales.
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Los siguientes dos dias evidenciaron mejoria clinica y humoral toleré el agua y los
jugos naturales, se disminuyd la infusidn de insulina simple y se agregaron frutas
frescas. Se cambio6 el catéter venoso central y se cultivo.

El ultrasonido abdominal evolutivo no arrojé alteraciones, la leucocitosis continud
descendiendo lentamente y persistié la trombocitosis de 500 x 10°/L. Se agreg6 caldo
desgrasado, con sal, vegetales y sazones naturales. Se suspendié la infusion de
dextrosa 10 % y se cerrd la infusion de insulina simple.

Continué evolucionando hacia la mejoria, tolerando agua, jugos naturales, frutas en
trozos, caldo desgrasado con sal, vegetales y sazones naturales. Se encontraba
asintomatico y defecé heces de apariencia normal. El colesterol en 3,1 mmol/L, los
triglicéridos en 2,3 mmol/L, ionograma, creatinina sérica y perfil glucémico normales,
sin tratamiento hipoglucemiante, pero mantiene la leucocitosis: 15,3 x 10%L y la
trombocitosis: 480 x 10°/L.

Los siguientes tres dias fueron de franca recuperacion. Se agregd pollo hervido a la
dieta. Hbo.: 9,6 g/L, colesterol: 3,1 mmol/L, triglicéridos: 3,3 mmol/L, glucemia
normal sin hipoglucemiantes, la leucocitosis en 13,5 x 10°/L y la trombocitosis de 400
x 10%/L. Se retir6 el catéter centrovenoso, se suspendieron los aminoéacidos
parenterales, se paso el omeprazol a via oral y se agreg6 acido fdlico.

Se realizdé ultrasonografia abdominal: higado de tamafio normal con aumento de
ecogenicidad, bordes romos, superficie regular, vesicula aumentada de tamafio con
bilis de estasis, vias biliares normales, pancreas de tamafio normal, cabeza: 23 mm,
cuerpo: 17 mm, cola: 16 mm, homogéneo, no imagen de pseudoquiste, no dilatacién
del conducto de Wirsung. Marcada regresion de la grasa peripancreatica e interasa,
disminucién del liquido, solo coleccion de aproximadamente 15 ml en el espacio de
Morrison, 20 ml en el parietocélico y 35 ml en flanco izquierdo, total: 70 ml, no
dilatacion de asas, peristalsis presente.

La dltima TAC contrastada (figura 4) demostré la mejoria clinica.
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Fig. 4. ultima TAC de pancreas con contraste
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Al egreso de la UCI, habia perdido 15 kg de peso y los triglicéridos se encontraban en
2,6 mmol/L, el resto de los estudios complementarios fueron normales.

Conclusiones diagnoésticas:

=  Pancreatitis aguda hipertrigliceridémica.

®  Injuria pulmonar.

= Candidiasis sistémica.

= Derrame pleural izquierdo.

= Ulcera duodenal en cara anterior del bulbo.
= Gastritis erosiva.

DISCUSION

La pancreatitis hipertrigliceridémica (PHT) representa entre el 1 al 4 % de todos los
episodios de pancreatitis aguda (PA), existe consenso para identificar la
hipertrigliceridemia como causa de pancreatitis cuando se eleva por encima de 10
mmol/L. Ninguno de los pacientes con niveles de triglicéridos por debajo de 10
mmol/L, ha evidenciado elementos de pancreatitis.’™

Se postula como elemento etioldgico la hidrélisis de los triglicéridos por la lipasa
pancreatica con la subsiguiente liberacion de acidos grasos libres que inducen dafio por
los radicales libres.*

Muchas series han reportado la utilizaciéon de la plasmaféresis con el objetivo de
reducir los niveles de triglicéridos. EI mecanismo por el que la hipertrigliceridemia
grave induce la PA no se encuentra aun claro, sin embargo la estudios en animales han
sugerido que los acidos grasos libres producen injuria de los capilares y de los acinos
pancreaticos, la isquemia resultante crearia un ambiente que propicia la toxicidad por
acidos grasos libres.>®

La plasmaféresis para el tratamiento de la hipertrigliceridemia grave se introdujo en
1978 por Betteridge.’ La mayoria de los estudios han evidenciado su efecto beneficioso
sobre el estado de los pacientes al egreso. Se requieren nuevas investigaciones que
establezcan el momento de comienzo del procedimiento.*

El presente reporte es una evidencia mas del efecto beneficioso de la plasmaféresis en
la terapéutica de la pancreatitis hipertrigliceridémica.
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