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RESUMEN

OBJETIVO: Estimar la prevalencia de la alteracion del metabolismo de los hidratos de
carbono en pacientes con pancreatitis aguda leve

METODOS: Se incluy6é 85 pacientes con diagndstico de pancreatitis. Se utilizaron los
criterios de Ranson y Balthazar para evaluar prondstico. Los pacientes fueron interrogados
y examinados. Se realiz6 laboratorio de rutina y prueba de tolerancia oral a la glucosa
(PTOG). Se excluyeron pacientes con diagndstico previo de diabetes mellitus, pancreatitis
alcohdlica, hipertrigliceridemia severa y pancreatitis recurrente/severas.

RESULTADOS: Ingresaron 30 mujeres y 27 hombres. Post PTOG fueron clasificados en tres
grupos. Grupo 1 (n: 19): PTOG normal, Grupo 2 (n: 33): GAA, IHC o ambas y Grupo 3 (n: 5):
diagnéstico de diabetes mellitus. El grupo 3 presenté un promedio mayor de edad (p=0,02)
y Tensioén Arterial Diastolica (p=0,048). Se observé una diferencia significativa en los valores
de glucemia basal (p= 0.0001) y a los 120 minutos post PTOG (p= 0.0001). EIl HOMA, se
encontré elevado (p=0.031) en el grupo 2.

CONCLUSIONES: Este trabajo muestra una relacion entre pancreatitis agudas leves y
disfuncién del metabolismo de la glucosa, donde encontramos que los pacientes de mayor
edad, TAD y aquellos con SM presentaron mayor prevalencia de 65.66% de Pre diabetes
y diabetes.

PALABRAS CLAVES: Pancreatitis aguda leve. Alteraciones del metabolismo glucémico.
Diabetes de causa pancreatica.
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ABSTRACT

OBJECTIVE: To estimate the prevalence of altered metabolism of carbohydrates in patients
with mild acute pancreatitis

METHODS: We included 85 patients diagnosed with pancreatitis. We used to evaluate
prognosis Balthazar and Ranson criteria. All patients were interviewed and examined. Was
performed routine laboratory and Oral glucose tolerance test (OGTT) We excluded patients
with previous diagnosis of diabetes mellitus, alcoholic pancreatitis, severe hypertriglyceridemia
and recurrent/ severe pancreatitis

RESULTS: 30 women and 27 men. After performing the OGTT were classified into three
groups. Group 1 (n: 19): normal OGTT; Group 2 (n: 33): GAA, IHC, or both, and Group 3 (n =
5): with diabetes mellitus. Patients in group 3 had a higher average age (p = 0.02), and higher
diastolic blood pressure (DBP) (p = 0.048). We observe a significant difference in fasting
glucose values (p = 0.0001) and 120 minutes post-OGTT in all groups (p = 0.0001). HOMA
was found higher (p = 0.031) in group 2.

CONCLUSIONS: This study showing a link between mild acute pancreatitis and dysfunction
of glucose metabolism, which found older patients, DBP and those with metabolic syndrome,
had a higher prevalence of 65.66% of Pre diabetes and diabetes.

KEYWORDS: Pancreatitis. Mild acute pancreatitis. Dysglycemia. Glucose metabolism
disorders. Cause pancreatic diabetes.
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INTRODUCCION

a pancreatitis aguda es un proceso inflama-
torio agudo y difuso del pancreas, produci-
do por la activacién intraparenquimatosa de
enzimas digestivas, con afeccién variable de
otros tejidos regionales!. La incidencia y pre-
valencia varfa segun criterios diagnésticos y
geografia, sin guardar relacién con la raza o género. Su
incidencia aumenta con la edad. En los hombres predomi-
na la etiologia alcohdélica y en las mujeres la litiasis biliar?.

La pancreatitis aguda se puede clasificar segin la
severidad del cuadro en: Pancreatitis leve, representa al
80-90% de las pancreatitis, caracterizada por disfuncion
organica minima y recuperacién sin eventualidades, y
pancreatitis severa (10-20%), asociada a disfuncion y/6
falla multiorganica, complicaciones locales como necrosis,
abscesos 6 pseudoquistes y complicaciones tardias como
diabetes entre otras®.

La Diabetes Mellitus (DM) es un grupo de enferme-
dades metabdlicas caracterizadas por hiperglucemia que
resulta de defectos en la secrecion, accién de la insulina 6
en ambas*. El grado de hiperglucemia puede variar en el
tiempo, dependiendo de la extension 6 compromiso de la
enfermedad. Debido a esto, puede hallarse en un primer
momento una glucemia alterada en ayuna (GAA) y/6 in-
tolerancia a los hidratos de carbono (IHC) sin presentar
criterios de diabetes!.

La diabetes secundaria a enfermedades del pancreas
representa el 0.5% de todas las causas de DM. Cualquier
enfermedad del pancreas exdécrino, como pancreatitis,
traumas, neoplasias, pancreatectomias, fibrosis quistica
entre otras, puede asociarse con intolerancia a la glucosa
6 diabetes®.

Asimismo, la incidencia de alteraciones del metabo-
lismo de la glucosa y diabetes en la pancreatitis crénica
esta bien establecido®. Mientras que pocos estudios han
demostrado®” la incidencia de disfuncién del metabolismo
de la glucosa en pancreatitis agudas.

El objetivo de este trabajo es estimar la prevalencia de
la alteracién del metabolismo de los hidratos de carbono
en pacientes con pancreatitis aguda leve y correlacionarlos
eventualmente con factores de riesgo metabdlicos.

MATERIAL Y METODOS

Fueron estudiados 85 pacientes que ingresaron al Ser-
vicio de Cirugia del Complejo Médico (PFA) “Churruca-
Visca” entre el 1 de Enero de 2010 al 31 de Diciembre
2010 con diagnéstico de pancreatitis (por criterio clinico,
bioquimico, como amilasa entre otros, e iméagenes com-
plementarias, como tomografia computada) Se utilizaron
los criterios de Ranson y Balthazar para evaluar pronésti-
co®?. Todos los pacientes fueron interrogados y examina-
dos por un médico endocrinélogo. Para evitar factores de

confusién se excluyeron a los pacientes con diagnéstico
previo de diabetes mellitus, pancreatitis de etiologia al-
cohdlica, hipertrigliceridemia severa y pancreatitis recu-
rrente/severas.

Estetrabajofueaprobado porelcomitéde éticadenuestra
institucién y todos los pacientes firmaron un consentimiento.

Medidas Antropométricas y Analisis de Sangre: Se
midieron presion arterial, circunferencia de la cintura, talla,
peso y se calcul6 el indice de masa corporal (IMC) de cada
paciente. La circunferencia de la cintura se definié6 como
la circunferencia minima del torso entre el margen inferior
de la parrilla costal y las crestas iliacas. La presién arterial
fue medida luego de 10 minutos de reposo con un esfingo-
mandémetro de mercurio estandar.

Todos los pacientes fueron evaluados en condiciones
basales y a los 30 dias posteriores al egreso hospitalario.
Se les extrajo sangre para el andlisis bioquimico de labo-
ratorio entre las 8 y las 9 de la mafiana con un ayuno
previo de 12 horas. Se midieron glucemia, colesterol total,
colesterol-HDL, colesterol-LDL, triglicéridos (TG), creati-
nina plasmética, hepatograma, acido trico, los estudios se
realizaron con métodos enzimaticos colorimétricos.

Como marcadores de insulinoresistencia se utilizo el
modelo homeostatico de insulino resistencia (HOMA-IR)!?
y la relaciéon TG/HDL!.

Se realiz6 una prueba de tolerancia oral a la glucosa
(PTOG), a los 30 dias del alta con el objetivo de detectar
alteraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono.
La prueba consistié en extraer sangre en condiciones ba-
sales y a los 120 minutos luego de ingerir 75 gramos de
glucosa.

Diagnéstico de diabetes mellitus (DM): Glucemia en
ayunas > 126 mg/dl y confirmando el diagnéstico con la
(PTOG,) luego de 2 horas > 200 mg/dl. Ademas, los pa-
cientes con hiperglucemia grave (> 200 mg/dl), que pre-
sentan sintomas de hiperglucemia diagnosticada al azar,
también fueron considerados diabéticos4.

Diagnéstico de glucemia alterada en ayunas (GAA):
Valores de glucemia basal comprendidos entre 100-125
mg/dl4.

Diagnéstico de intolerancia a los hidratos de car-
bono (IHC): Valores de glucemia a las 2 horas de la
PTOG entre 140-199 mg/dl4.

Sindrome metabélico (SM): Fue definido por el “Natio-
nal Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel
[I” (NCEP/ATP III) como la presencia de al menos tres
de los siguientes factores de riesgo: (1) circunferencia de
cintura > 88 cm en mujeres y > 102 cm en hombres; (2)
triglicéridos en ayuno > 150 mg/dl; (3) Colesterol-HDL <
50mg/dl en mujeres y < 40mg/dl en hombres; (4) Presion
arterial sistélica (PAS) o diastélica (PAD) > 130/85 mmHg
y (5) glucemia en ayuno > 100 mg/dI*2.
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Estadistica: Los resultados fueron expresados como
media + desvio standart (SD) 6 media (rango), segin
corresponda. Las comparaciones de las medias entre
grupos fueron realizadas con ANOVA y posteriormente,
el test de Bonferroni y con la prueba de Chi cuadrado,
segln corresponda. Se consideré una diferencia signifi-
cativa a un valor de p< 0.05. El analisis estadistico fue
realizado usando el SPSS software.

RESULTADOS

Fueron evaluados 85 pacientes (50.8% correspondian a
mujeres) que ingresaron al Servicio de cirugia general con
diagnéstico de pancreatitis desde el 1 de enero de 2010
al 31 de Diciembre de 2010, el promedio de edad fue
50.9+£16.6 afios y el de indice de masa corporal (IMC)
31.38+7.4 Kg/m?.

Se excluyeron del estudio 28 pacientes: 7 pacientes:
por diagndstico previo de diabetes, 5 pacientes por pre-
sentar pancreatitis recurrente, 3 pacientes: pancreatitis de
causa alcohdlica, 1 paciente: hipertrigliceridemia severa y
12 pacientes no concurrieron a los controles. Finalmen-
te, 57 pacientes ingresaron al estudio, siendo evaluados al
mes del alta (30 pacientes de sexo femenino y 27 de sexo
masculino), donde se les realizé un interrogatorio exhaus-
tivo, junto a un examen fisico y laboratorio de rutina. Se
realiz6 la prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG)
en todos los casos. Luego de realizar la PTOG fueron cla-
sificados en tres grupos segiin el resultado de la misma.
Grupo 1 (n: 19): Pacientes con PTOG dentro de parédme-
tros normales, Grupo 2 (n: 33): Pacientes con GAA, IHC
o ambas y Grupo 3 (n: 5): Pacientes con diagnéstico de
diabetes mellitus (Ver tabla N°1).

Tabla N° 1: Parametros antropométricos de los tres grupos evaluados.
Expresados en medias = DS.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 p
N 19 (32,75%) | 33 (56,89%) 5 (8,77%)
Sexo femenino 9 18 3 0,235
Edad (Afios) 42,68+16,12 | 51,67+14,82 70,8+15*& 0,02
Peso (kg) 81,98+21,12 | 84,27+16,49 | 83,46+17,30 | 0,90
Talla (mts) 1,64+0,09 1,63+0,09 1,62+0,12 0,88
IMC (Kg/m2) 30,17+7,59 31,52+5,46 31,83+7,30 0,73
Cintura (cm) | 102,72+17,11 | 103,87+11,31 | 106,80+17,34 | 0,84
TAS (mmHg) | 117,77+18,64 | 123,78+17,36 | 136+32,09 0,16
TAD (mmHg) 70,55+8,72 | 73,33+10,20 84+18,17* 0,048

IMC: indice de masa corporal. TAS: Tension arterial sistdlica. TAD: Tension
arterial diastdlica * p<0.05 grupo 1 vs grupo 3. & p<0.05 grupo 2 vs grupo 3

La distribucién por sexo, el indice de masa corporal
(IMC), la circunferencia de cintura y la Tensién Arterial Sis-
télica (TAS) no fueron estadisticamente diferentes entre los
grupos. Se observaron diferencias significativas en relaciéon
con la edad, donde los pacientes del grupo 3 presentaron
un promedio mayor de edad (p=0,02) respecto de los gru-
pos 1y 2, y en relaciéon con la Tensién Arterial Diastélica
(TAD) también el promedio fue superior en el grupo 3 res-
pecto de los grupos 1y 2 (p=0,048).

Respecto a los valores de laboratorio podemos observar
una diferencia significativa en los valores de glucemia basal
(p=0.0001) y a los 120 minutos luego de 75 gramos de glu-
cosa en todos los grupos (p= 0.0001). El HOMA, se encon-
tr6 elevado (p=0.031) en el grupo 2 y no hubo diferencias es-
tadisticamente significativa en la relacion TG/HDL (p=0.32).

No se encontraron diferencias significativas cuando
se analizaron los valores de creatinina, HDL vy triglicéridos
(Tabla N° 2).

Tabla N° 2: Parametros bioquimicos de los tres grupos estudiados.
Expresados en medias + DS.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 p
Glucemia (mg/dl) | 84,68+892 | 107,42+14,39* | 130,80:+49,29*% | 0.0001
Glucemia 120”
g“;%gzrfggs(}e 89,03:19,56 | 128,20620,41* | 207,33+5,51*& |0.0001
glucosa)
HOMA 114065 | 338360 | 2701220 | 0,031
Creatinina (mg/dl) | 0,92:0.20 | 090020 | 092015 | 1,00
(T;g'/'gg”d"s 11860+36,00| 1345:51,3 | 10840+37,39 | 0,31
HDL (mg/di) 451296 | 41,00:9,10 | 42501840 | 038
TG/HDL 270:120 | 340:160 | 345:326 | 0,32
SM ATPII 1(526%) | 17(5551%) | 2 (40%)

SM: Sindrome metabdlico.* p<0.05 grupo 1 vs grupo 2 y 3. & p<0.05
grupo 2 vs grupo 3.

Los pacientes del grupo 2 presentaron mayor por-
centaje de sindrome metabdlico cuando se los compara
con los grupos 1y 3 (p=0,03).

No se hall6 correlacion entre pancreatitis aguda leve
y factores de riesgo metabdlico (datos no mostrados)

DISCUSION

En este trabajo estudiamos las alteraciones del metabolis-
mo de la glucosa en pacientes que padecieron una pan-
creatitis aguda leve de origen biliar, dado que es la causa
mas frecuente en la Argentina en ambos sexos.

Nosotros observamos una diferencias significativas en
relacién con la edad, donde los pacientes con diabetes pre-
sentaron un promedio de edad mayor (p=0,02) respecto
de los grupos 1 y 2. Esto puede deberse dado que la tole-
rancia a la glucosa declina progresivamente con los afios
y para ello contribuyen muchos factores asociados con la
edad como incremento de la adiposidad, disminucién de la
actividad fisica, medicaciones, enfermedades coexistentes
y defectos en la secrecion de insulina.

En ayunas se observa una liberacion de insulina carac-
terizada por pulsos de menor amplitud y menor frecuencia
en personas mayores. También se hallo un deterioro en la
sensibilidad de la célula B al efecto del GIP, a pesar de una
disminucién en la actividad de la dipeptidil peptidasa IV.
En conclusién, la edad avanzada se asocia a una falla en
la compensacién de la célula § a la insulinorresistencia®®.



PREVALENCIA DE DISFUNCION GLUCEMICA POST PANCREATITIS AGUDA 265

También se hallé un incremento de la TAD significa-
tivo en el grupo de diabetes. Tanto la hipertension (HTA)
como la diabetes son dos condiciones crénicas que pare-
cen compartir factores genéticos y/o ambientales en su
etiologia. La obesidad y el sedentarismo son dos factores
etiologicos comunes a ambas enfermedades. Las dos pa-
tologias son componentes del sindrome metabdlico v la
obesidad a menudo es la condicién precursora comuin de
las mismas!*. La insulinorresistencia jugaria un rol en la pa-
togenia de la HTA. La insulina estimula el sistema nervioso
simpético, aumenta la retencién renal de sodio, modula
el transporte del catiéon e induce hipertrofia del musculo
liso vascular'®. La asociacién entre HTA vy disglucemia
se estudio en el Hong Kong Cardiovascular Risk Factor
Prevalence Study Cohort. Donde observaron que los pre-
dictores independientes de DM mas HTA en un mismo
individuo fueron IMC, TAS y glucemia a las 2 hs de una
PTOG. Las caracteristicas de los pacientes que presenta-
ban ambas patologias eran similares en edad, sexo, obe-
sidad, TA, glucemia v triglicéridos, lo que reafirma que los
factores de riesgo englobados en el SM son importantes en
la enfermedad cardiometabolica. Al igual que dicho traba-
jo, nuestros pacientes fueron obesos, lo que coincide con
el incremento de diabetes e hipertension. En conclusion,
existe importante superposicion entre DM e HTA y ambas
enfermedades comparten factores etiolégicos relacionados
con la obesidad y el SM°,

Nosotros hallamos un incremento en el HOMA y
mayor prevalencia de SM en el grupo 2 (Pre diabetes) La
insulinorresistencia vy la disfuncién progresiva de la célula
B son dos caracteristicas fundamentales en la patogénesis
de la DM. El HOMA-IR es una herramienta clinicamente
validada que es utilizada ampliamente como medicion de
la insulinorresistencia. Numerosos estudios prospectivos y
retrospectivos han asociado la elevacién del HOMA-IR con
aumento en la prevalencia de DM'7.
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