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Objetivo docente

* Presentar los hallazgos de imagen de nuestro caso y su evolucion.

* Revision de la literatura con datos que nos pueden orientar en su diagnhostico.
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Revision del tema

Introduccion:

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio del pancreas en el cual se produce una

activacion de enzimas digestivas liberadas por esta glandula, principalmente del
tripsindgeno, lo que provoca la autodigestion de las células acinares, lesiones locales,

sindrome de inflamacion sistémica y, en el peor de los casos, fallo multiorganico[1].

La pancreatitis aguda por hipertrigliceridemia representa el aproximadamente 1-4 % de
los casos de pancreatitis aguda y es la tercera causa de pancreatitis por detras de la
etiologia biliar y alcohdlica[2[. Es por ello que se esta entidad se ha asociado a pacientes
con hiperlipidemias tipo I-IV y V, especialmente cuando sus niveles de triglicéridos no
estan controlados. Existen otras causas menos frecuentes como toxinas, origen
metabolico, origen vascular, mecanico, infeccioso, idiopatico, entre otras.

Es uno de los trastornos gastrointestinales mas comunes que requieren manejo
intrahospitalario y presenta una mortalidad del 5 % al 7 %.

Se considera que pancreatitis por hipertrigliceridemia se produce cuando la concentracion
de triglicéridos en plasma es = 1000 mg/dL, mientras que unos niveles de <500 mg/dl, no
parecen aumentar significativamente el riesgo de pancreatitis[3].

El mecanismo fisiopatologico aun esta siendo estudiado, sin embargo, hay distintas
hipotesis entre ellas que el exceso de acidos grasos puede generar un proceso de
obstruccion de la circulacion arterial, lo que facilita la isquemia del tejido pancreatico.

Esta entidad tiene |la caracteristica en contraposicidon con otras causas de pancreatitis, que
los niveles de los niveles de amilasa generalmente se encuentran dentro de la normalidad
o ligeramente elevada.

En el presente poster presentamos un caso clinico de pancreatitis aguda severa secundaria
a hiperlipidemia, sus hallazgos en técnicas de imagen, asi como su evolucion.
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Presentacion del caso

Acude al Servicio de Urgencias de nuestro Hospital una paciente de 22 anos con obesidad
v sindrome de ovario poliquistico como unicos antecedentes personales de interés, que
consulta por dolor abdominal desde hace 48 horas en epigastrio y posteriormente
localizado en fosa iliaca derecha asociado a fiebre. Analiticamente presenta leucocitosis
(16.88 103/uL) con desviacion izquierda (neutréfilos 13.64 103/uL), elevacion de PCR de
hasta 161.1 mg/|l e hiponatremia de 125 mEq/L.

Dada la localizacion del dolor, la exploracion fisica y los resultados analiticos, se solicita
como prueba de imagen una ecografia abdominal por sospecha en un principio de
apendicitis aguda. Durante la realizacion de la misma no se consigue visualizar
adecuadamente el apéndice cecal en su totalidad por su presentacion retrocecal pero se
observa discreto engrosamiento parietal del colon derecho e hiperecogenicidad de la
grasa adyacente, por lo que se decide completar el estudio con tomografia computarizada
(TC) de abdomen vy pelvis con contraste intravenoso en fase portal. Como hallazgos se
confirma la presencia de cambios inflamatorios con trabeculacion de |la grasa mesenteérica
en flanco derecho con extension a mesogastrio y epigastrio. Se objetiva también liquido
libre en moderada cuantia en gotiera parietocolica derecha, periduodenal, en receso

vesicouterino y en fondo de saco de Douglas, y algunas adenopatias en raiz de
mesenterio.

Estos hallazgos junto con |la edad de la paciente, la ausencia de otros antecedentes
personales y los resultados analiticos se catalogan en en un primer momento colitis
inflamatorio-infecciosa.
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Figura 1. Leve engrosamiento de la pared del colon ascendente con aumento de la ecogenicidad adyacente sugerente de
cambios inflamatorios.



37 Congreso ~ Barcelona

Nacional

e 22/ DA/

CONVENCIONES
INTERNACIONALES MAYO 2024

Fe Rm RADIOLEGS
DE CATALUNYA

FUNDACION ESPAROLA DE RADIOLOGIA MEDICA

Figura 2. La glandula pancreatica presentaba caracteristicas densitométricas y morfologicas normales en este estudio.

Figura 3. Trabeculacion de la grasa del flanco derecho con y liquido libre asociado.
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La paciente solicita alta voluntaria y acude de nuevo por dolor en hipogastrio y ambas
fosas iliacas. Analiticamente se obtiene de nuevo leucocitosis con neutrofilia y elevacion de
reactantes de fase aguda, observando un suero lipémico y discreta elevacion de amilasa
188 U/L. Se decide ingreso para monitorizacion y se solicita un nuevo TC abdominopélvico
para reevaluacion.

Los hallazgo de TC muestran un aumento difuso del valor de atenuacion de la grasa del
saco menor, periportal, periduodenal, peripancreatica y del omento mayor con extension
hacia ambas gotieras paracolicas y region presacra, con una afectacion mucho mas extensa
que en el estudio previo, sugestivo de liquido/tejido inflamatorio. Se observa también
engrosamiento parietal difuso hipodenso del antro gastrico y marco duodenal hasta la
tercera porcion, con deformidad y compresion de |la vena cava inferior extrahepatica.
Abundante liquido libre en pelvis y adenopatias en hilio hepatico, saco menor, raiz del
mesenterio y retroperitoneales paraaorticas izquierdas. Se observa también ectasia de la
via biliar intrahepatica y minima dilatacion de la via biliar extrahepatica proximal con realce
parietal.

En conclusion los hallazgos sugieren origen inflamatorio-infecciosa (pancreatitis, peritonitis
entre las posibilidades). Otra opcion que se planted fue una perforacionduodenal
encubierta, aunque no se objetivd una solucion de continuidad ni neumoperitoneo.

Figura 4. Engrosamiento parietal del antro gastrico y el arco duodenal
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Figura 5. importantes cambios inflamatorios y liquido libre peripancreatico con afilamiento de la vena cava inferior

Figura 6. Trabeculacion de la grasa del omento mayor
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Dada la escasa mejoria clinica de la paciente se realizd un nuevo TC donde no se observo
neumoperitoneo vy si un empeoramiento radiologico con aumento del liquido libre en
gotieras paracolicas y pelvis menor, y como nuevo hallazgo |la glandula pancreatica se
encontraba discretamente aumentada de tamano con signos de edema intersticial vy
conducto pancreatico principal patente, aunque sin alteraciones densitomeétricas
significativas en la misma. Si bien estos hallazgos podian ser secundarios a cambios
inflamatorios por contiguidad, se reforzaba el diagnostico de sospecha de pancreatitis
aguda, que en un principio se desestimo dada la edad de |la paciente y la ausencia de
datos personales que lo justificaran.

Figuras 7 y 8. Glandula pancreatica de mayor tamano que en estudio previo y aspecto mas edematoso, observando un conducto pancreatico
principal patente y mayor cantidad de cambios inflamatorios y liquido libre peripancreatico.
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En los controles posteriores mediante TC, la glandula pancreatica presentd un aspecto mas
desflecado aunque persistian sin observarse cambios densitomeétricos en su interior que
sugiriesen areas de edema o necrosis.

Figura 9. Pancreas de aspecto mas desflecado con cambios inflamatorios v liquido libre peripancreaticos.

Durante el ingreso se extrajeron hemocultivos y se pautdo antibioterapia empirica
(piperacilina-tazobactam). Se realizd una bateria de pruebas analiticas en las que se
objetivd hipertrigliceridemia (> 5000 mg/dl). Asi mismo durante la reinterrogacion de
antecedentes personales se obtuvo que la madre de I|a paciente presentaba
hipertrigliceridemia familiar, realizando un estudio dirigido que confirmo dicha entidad en
nuestra paciente.
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Discusion

La pancreatitis aguda es una de las complicaciones de la hipertrigliceridemia severa,
pudiendo llegar a ser fatal.

Tanto sus hallazgos como sus complicaciones visibles en las pruebas de imagen, no
difieren con respecto a las pancreatitis de otra causa, aunque en nuestro estudio llama la
atencion los escasos hallazgos visibles en |la propia glandula pancreatica.

Es un dato caracteristico de esta enfermedad que algunos parametros analiticos pueden
estar artefactados, y es conveniente conocerlos. La amilasa puede mostrar valores
falsamente bajos (como ocurridé en nuestro caso) a diferencia de la lipasa, que parece no
artefactarse. Asi mismo, es frecuente encontrar una pseudohiponatremia (también
presente en nuestra paciente), debido a que el sodio, solo presente en la fase acuosa del
plasma, queda desplazado por el exceso de triglicéridos [4].

Las causas de hipertrigliceridemias pueden ser primarias o secundarias. Las primarias son
enfermedades genéticas que afectan a la produccion de apoproteinas o alteran los
distintos pasos del metabolismo lipoproteico. Segun la clasificacion de Frederickson, las
hiperlipemias tipo |, IV y V se pueden relacionar con cuadros de pancreatitis aguda.

Las causas secundarias son las adquiridas como pueden ser patologias subyacentes
(obesidad, diabetes Mellitu); ciertos farmacos (inmunosupresores, glucocorticoides,
antineoplasicos, etc); o condiciones fisiologicas (embarazo, ingesta de alcohol, grasas
saturadas, etc) [5].

Es tan importante diagnosticar |la etiologia de |la pancreatitis (papel del Radidlogo) como
determinar la etiologia de la hipertrigliceridemia (papel del Médico clinico). El diagnodstico
del origen de |a hipertrigliceridemia complementa el manejo [2].

En cuanto al prondstico, algunos estudios [6] apoyan que la pancreatitis secundaria a
hipertrigliciremia es mas recurrente y suele tener un curso mas grave. Dado que la edad
de los pacientes en la causa primaria, como ocurre en nuestra paciente, es muy temprana
en comparacion con la edad de presentacion que pueden presentar las pancreatitis de
otra causa, es fundamental no solo el diagnostico si no llegar a conocer el origen.
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Conclusiones

* La hipertrigliceridemia severa es la tercera causa de pancreatitis aguda y debemos
sospecharla en pacientes jovenes en los que deberemos profundizar en sus

antecedentes personales y familiares.

* Dado que los hallazgos en imagen de esta enfermedad no difieren con otras causas de
pancreatitis, pero los resultados analiticos pueden encontrarse artefactados, el

diagnodstico radiologico suele ser clave.
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