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Dolor Dolor Dolor _ \ y,
abdominal abdominal, abdominal,
nauseas y nauseas,
vOomitos vomitos \Y
alteracion de
conciencia

Funciones bioldgicas :
Sed y orina Incrementadas
Apetito : Disminuido

Peso: Disminuido 4 Kg
Sueino : Aumentado




ANTECEDENTES

Fisiologicos

Patoldgicos

Habitos Nocivos

Familiares

<- FUR:22/01/13 RC: 4/30 G 4 P4004
<> Macrosomia fetal (+) Peso Maximo: 90kg

HTA (-)
DM (-)
TBC (-)

> <

<> OH Ocasional (+) TABACO (-)

Hospitalizaciones ¢ Niega

& Madre : DM2.



RASA ENDOCRINOLOGICO

4 N

Un mes antes:
»Polifagia (+)
»Polidipsia (+)
»Poliuria  (+)
»Perdida de Peso (+)




EXAMEN FISICO GENERAL

f
PA: 150/80 FC: 108x" FR:30x" T°: 36.7°C h
Sat: 94% FiO2: 0.21
Talla: 1.55 cm Peso: 75Kg IMC: 31
. W,
Apreciacién General: MEG, MEN, MEH ]
g - -
Piel y Faneras: Palida, discretamente seca.
Llenado capilar > 2 seq.
Acantosis Nigricans en cuello y axilas (+)
\ Disminucion de vello en MM 11.
TCSC: Distribucion centripeta,
Lpredominantemente en abdomen. No edemas




EXAMEN FISICO PREFERENCIAL

G )
TP: Taquipneica, se auscultan subcrépitos

bibasales a predominio HTI
\ J

4 . -, . ] N
CV: RC ritmicos, taquicardicos de baja

intensidad. IY(-), RHY (-) PP presentesy
 simétricos. y

-
TGI: Globuloso, blando, depresible RHA(+)\

disminuidos, no visceromegalia. Dolor a la
palpacion profunda en epigastrio. Murphy (-)
\Mc burney (-) rebote (-) )

[GU : PPL (-) PRU (-) ]

NEU: Despierta, desorientada, inatenta, con
lenguaje incoherente. No signos meningeos, ni
de focalizacion. Babinski bilateral (-).
\Glasgow: 14

J




EN RESUMEN TENEMOS.......

Paciente
mujer
adulta joven

<

/Dolor abdominal en epigastrio

Trastorno de Conciencia

Deshidratada, taquipneica

Compromiso respiratorio

Signos de Resistencia insulinica

\ Polidipsia, poliuria, polifagia
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Cetoacidosis
Uremia

Insuficiencia Adrenal
Porfiria

DOLOR
ABDOMINAL

Intra abdominales

Extra abdominales




QUE HACEMOS ?

Sodio
Potasio
Cloro

Hiperglicemia
Acidosis metabdlica anion gap alto
Cetonuria

- cetonas
Anion Ga :
P Proteinas

Urea :
Hematies

Creatinina :
Leucocitos




—

Cetoacidosis
Uremia

Insuficiencia Adrenal
Porfiria

DOLOR
ABDOMINAL

Intra abdominales

Extra abdominales




CETOACIDOSIS DIABETICA

DEBUT DE DM2




DKA

Mild (plasma glucose ~~ Moderate (plasma ghicose | Severe (plasma glucose
>250 mg/dl) > 250 mydl) ..-*h{l mp;dl'

-
|

Arter: [5-130 700 t0 <724 <700
Serum bicarbonate (mEg/]) |5-18 0t <15 <10

[irme ketone* Positive Posttive Positive
Serum Ketone* Positive Posttive Positive
Effective serum osmolality’ Variable Varigble Variable
Anion gap 2] >1] >|]
Mental status Ale Alert/drowsy

Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes DIABETES CARE, 2009



CETOACIDOSIS DIABETICA SEVERA
DEBUT DE DM 2

!

MANEJO




MANEJO DE CETOACIDOSIS DIABETICA

A

ACIDOSIS INSULINOTERAPIA

. e

HIDRATACION

ELECTROLITOS

DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 7, JULY 2009



CETOACIDOSIS DIABETICA SEVERA
DEBUT DE DM 2

|

BUSCAR

FACTOR
DESCOMPENSANTE




FACTORES DESCOMPENSANTES

1 |Infeccion

Ausente o inadecuado tratamiento

Infarto del Miocardio

Accidente Cerebro vascular

Pancreatitis

| 0 L W N

Drogas

Hyperglycemic Crises in Adult Patients With Diabetes DIABETES CARE, 2009



EXAMENES AUXILIARES

10.5/31.7%
92.8
31.7
34.2

Cetonas
Leucocitos 7040 Proteinas
(13/71/0/0/1/15) Hematies

INR 1.19 Leucocitos

Plaquetas 252 000

VSG 105




RADIOGRAFIA DE TORAX

Radiografia antero posterior, blanda,
rotada, sin infiltrados parenquimales
Con obturacion de ambos angulos costo diafragmaticos




I Taquicardia Sinusal T
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Gastrointestinal Manifestations of Diabetic Ketoacidosis

EUGENE J. BARRETT, M.D., Ph.D.,2 AND ROBERT S. SHERWIN, M.D.*

aAssistant Professor of Medicine; " Associate Professor of Medicine,
Yale University School of Medicine, New Haven, Connecticut

Received April 26, 1983

»Los sintomas como nauseas, vomitos, dolor y distension
abdominal, se encuentran en al menos 50-75 % de los pacientes

gue presentan cetoacidosis diabética .

» Por lo tanto se debe definir si son una consecuencia del
metabolismo descompensado, y por lo tanto se resolvera con la
correccion de la cetoacidosis, 0 si sefialan un grave proceso
Intra abdominal subyacente que puede haber precipitado el
desarrollo de la cetoacidosis.

THE YALE JOURNAL OF BIOLOGY AND MEDICINE 56 (1983), 175-178



Cetoacidosis

DOLOR
ABDOMINAL

Intra abdominales

Extra abdominales

IMA
TEP
Patologia Pulmonar ?

Pancreatitis
Colecistitis litidsica
Gastritis
Apendicitis



ECOGRAFIA ABDOMINAL

»Hepatopatia Difusa
»Liquido Libre Interasas
»>Vesicula Biliar Paredes
Delgadas Sin Calculos
»Pancreas Normal




EXAMENES AUXILIARES

Amilasa

Lipasa




Se pueden elevar las enzimas

pancreaticas en CAD ?



Nonspecific Hyperamvyvlasemia and
Hvperlipasemia in Diabetic Ketoacidosis: Incidence
and Correlation With Biochemical Abnormalities

Diharaj Yadawv, M.} | Satheesh Naiwr. M D, Edward P. Norkns, Ph D F A CN.| and

C. S Pochomoni MD  FACP. FACG.

Diviston aof Gastroenterology and Deparfment of Biomedical Research, Owr Lady of AMearcy Adedical Cenfer,
MNew Fowrk Medical Colleges, Bronx, New Fork

o
'

Table 2. Determinants of Serum Amylase and Lipase in DEA

—_
nNo
A

Dependent Variables
Independent Variables Serum Amylase

Age -0.7
(0429
Sex 217
(0483)
Anion gap 35
(0.003)
Base excess -18
(0.568)
Artenial pH —-483
(0 ONAY
Serum 0SmolakTy 1.3 .
(0.033) ! 123 123

<o
i

F=N
A

-
2

Serum Amylase (x normal)
Serum Lipase (x normal)

=
L

Patient Groups

THE AMERICAN JOURNAL OF GASTROENTEROLOGY Vol. 95, No. 11, 2000



CrLmNicAaL INVESTIGATION

Abdominal Pathology in Patients With Diabetes
Ketoacidosis

Nicole Pant, MD, Dipen Kadawria, MD, Luis C. Murillo, MD, Jose C. Yataco, MD,
Arthur 5 Headley., MD and Amado X. Freire, MD, MPH

Pancreatitis

Colecistitis

Apendicitis

Hepatitis

Trombosis Visceral

The American Journal of the Medical Sciences * Volume XX, 2011



TAC ABDOMINAL

Se: 500 RFMT
IC T104.34 Ax SAYAN IPANAQUE, JULIA
F 46 TEM 41939

Im: 15+C
17 feb 2013

DFOV 34.0cm
SOFT/ 512

Engrosamiento pancreatico en relacion a
Pancreatitis Aguda
y colecciones peri pancreaticas, posibilidad de
Pancreatitis Balthazar E

kv 120

ma 290




PANCREATITIS AGUDA ALITIASICA
BALTHAZAR E



Association of Diabetic Ketoacidosis
and A cute Pancreatitis: Observations
im 100 Consecutive Episodes of DK A

Table 2. Features of Patients With DKA and AP

Seum/Amylase  SemLipase  Seum/Tglycendes  Ramson'sscore CTSI
SNo. AelSex  Etology (UL) (IUL) (mg/dL) Mx1)  (Max: 10)

¥M  Dmg mduced 1221 756 404
M Idopathic £ i Yl
OF  Hyperlipidemia 4 4 918
BM  Hyperlipidemsa 34 30 1794
BF  Iduopathc 391 464 153
M Hypetlipidemsa 439 183 1000
M Aleohol i = 236
M Iduopathuc 385 783 145
WE Hpelpdenma 30 10 i)
M Aleohol 994 49 435
65M  Idiopathic 480 1131 313

[a—

1
]
3
1
j
6
]
!
9
(
1

]
1
1
1
1
1
1
1
]
]
]

ey = e e e e £ ea Ll TR

[a—

THE AMERICAN JOURNAL OF GASTROENTEROLOGY Vol. 95, No. 10, 2000



PANCREATITIS AGUDA ALITIASICA
BALTHAZAR E

|

Valorar la Severidad



Grados de Severidad de Pancreatitis

Aguda

Table 1 Modified Marshall scoring system for organ dysfunction

Score

Organ system 0 1 2 3 q
Respiratory (Pa0/Fil,) =400 301-400 201-300 101-200 <101
Renal*

(serum creatining, pmoll) <134 134-169 170-310 311-439 =439

(serum creatining, mg/dl} <14 1.4-1.8 o 3.6-4.9 =49
Cardiovascular (systolic blood pressure, mm Hg)t =90 <90, fluid responsive <90, not fluid responsive <90, pH=17.3 <9, pH<1.2
For non-ventilated patients, the R0, can be estimated from below:
Supplemental oxygen (l/min) FiD; (%)
Room air 21
Z Fis
i al
b-& &0
8-10 Al

A score of 2 or more in any system defines the presence of organ failure.

*A score for patients with pre-gxisting chronic renal failure depends on the extent of further deteriorstion of baseling renal function. No formal comection exists for a baseling serum
creatining =134 umoll or =1.4 mgedl.

0 i mndronie: saunnart

2012 revision of the Atlanta Classification of acute pancreatitis



Pancreatitis AQuda Severa Alitiasica

Balthazar E



Table 6. APACHE Il Score APACHE Il score = (acute physiology score) 4+ (age points) + (chronic health points) Acute Physiology Score

-4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 -4
| Rectal temp (*C) =4] 39409 38389 36384 34359 32319 30-319 <299
2 Mean arterial pressure (mmHg) =160  130-139  110-129 T0-109 50-69 <49
3 Heart rate (bpm) =180  140-179 110-139 T0-109 55-69 40-34 <39
4 Respiratory rate (bpm) =30 31549 25-14 12-24 1011 6-9 <3
5 Oxygen delivery (mL/min) =300 330499 200-349 <200
B PO, (mmHg) =70 61-T0 5560 =35
T Arterial pH =17 T7.6-7.69 15-739 73749 12513 71512 <715
ﬁ S,:_l.run] -_;E.d_iu'm |m1'nn'|-'f i - TR0 &M 1740 155 150 150 154 1% 1A |"|:|_|J"-:I | | |_]|':.;| | |[]
9 Serum potassium 2.9 <25
10 Serum creatinii C — 2 O i
11 Hematocr A PA H E I I = 6.9 <20
|2 White cell cour 9 = |
e Mortalidad 40% P
45.54 2
5564 3
b3-T74 5
75 b
Chronic Health Points
History of Severe Organ Insufficiency Points
Nonoperative patients 5
Emergency postoperative patients 5
X

Elective postoperative patients

American Journal of Gastroenterology
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CAUSAS DE PANCREATITIS

1 Farmacos : Paracetamol, corticoides, tiazidas

2 | Obstruccion Periampular: Calculos, Quistes

3 | Infecciones por virus y parasitos

4 Trauma Abdominal

5 | Metabdlicas : Hiperlipemia, hipercalcemia

6 | Toxicas: Alcohol

The lancet Vol 371 January 12, 2008



Perfil Lipidico

Colesterol Total

Triglicéridos

HDL 30

LDL Incalculable




CLASIFICACION DE HIPERTRIGLICERIDEMIA

NCEP ATP III
Normal < 150 mg/dI < 1.7 mmol/Lt
Triglicéridos levemente Altos | 150 a 199 mg/dl | 1.7 a 2.3 mmol/Lt
Triglicéridos altos 200 a 249 mg/dl | 2.3 a 5.6 mmol/Lt
Triglicéridos muy alto >= 500 mg/dl >= 5.6 mmol/Lt

Sociedad de Endocrinologia 2010

Normal < 150 mg/dI < 1.7 mmol/Lt
Hipertrigliceridemia leve | 150 a 199 mg/dl 1.7 a 2.3 mmol/Lt
HTG Moderada 200 a 999 mg/dI 2.3 a11.2 mmol/Lt

HTG Severa 1000 a 1999 mg/dl | 11.2 a 22.4 mmol/Lt
| HTG muy Severa >= 2000 mg/dl >= 22.4 mmol/Lt

Evaluation and Treatment of Hypertriglyceridemia: An Endocrine Society Clinical Practice Guideline

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, September 2012




En hipertrigliceridemia leve a moderada
hay riesgo de enfermedad
cardiovascular y
en hipertrigliceridemia severay
muy severa se
iIncrementa el riesgo de Pancreatitis

Evaluation and Treatment of Hypertriglyceridemia: An Endocrine Society Clinical Practice Guideline
Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, September 2012




The association of hypertriglyceridemia with
cardiovascular events and pancreatitis: a
systematic review and meta-analysis

Odd Ratio
Mortalidad CV 1.8
Eventos CV 1.37
IMA 1.31
Pancreatitis 3.96

Murad et al. BMC Endocrine Disorders 2012



CAUSAS DE HIPERTRIGLICERIDEMIA

1.- HIPERTRIGLICERIDEMIA PRIMARIA

Hiperlipemia Familiar Combinada

Hipertrigliceridemia Familiar

Disbetalipoproteinemia Familiar

Hipoalfalipoproteinemia Familiar

Quilimicronemia Familiar y Desordenes Asociados

2.- SUSCEPTIBILIDAD GENETICA PRIMARIA

Sindrome Metabolico

Diabetes Mellitus Tipo 2 en Tratamiento
3.- HIPERTRIGLICERIDEMIA SECUNDARIA

Alcohol y medicamentos

Diabetes Mellitus sin tratamiento

Enfermedades endocrinas, renales, hepaticas

Embarazo y desordenes autoinmunes

Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, September 2012



Tabla 1. Etiologia de la pancreatitis aguda
por hipertrigliceridemia

Trastorno primario Trastorno secundario

Hiperlipidemia tipo | Diabetes mellitus 1y 2

Hiperlipidemia tipo IV Cetoacidosis diabética
Alcoholismo
Hipotiroidismo

Medicamentos

IATREIA Vol 25(4) octubre-diciembre 2012



PANCREATITIS AGUDA SEVERA ALITIASICA
BALTAZARE

SECUNDARIA A
HIPERTRIGLICERIDEMIA




Pancreatitis Secundaria a Hipertrigliceridemia

»La hipertrigliceridemia es la tercera causa de
Pancreatitis Aguda, después del alcohol y la
litiasis biliar.

»La Pancreatitis secundaria a HTG representa

aproximadamente de 1 a 4% de todas las
Pancreatitis Agudas

»Se define por la presencia de un nivel alto de
triglicéridos, asociado a un cuadro clinico de
pancreatitis sin otras causas identificables

J Clin Apher. 2003 Jan;18(4):181-5.



Fisiopatologia de Pancreatitis Secundaria a
Hipertrigliceridemia

Dietary fat and
cholesterol _ Intestine

LPL

—br Chylomicrons Gh}"ﬂmlﬂmn

Jrt ““—*“-— remnants

Adpose .
Irssue |

Ap::-—E miechated
Apc-B mediated
Apc-E mediated

WILLIAMS Text book of Endocrinology 12th EDITION



Quilomicrones

Pancreas

Obstruyen la

! she Activan la Ac. Grasos libres
circulacion distal

lipasa favorecen activacion
pancreatica  de tripsindgeno

Isguemia y dano acinar
. y Respuesta

: PANCREATITIS
Inflamatoria




» Uso de heparina

> Insulina en Infusion

> Plasmaferesis



CAD HIPERTRIGLICERIDEMIA PANCREATITIS
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EVOLUCION DE LA PACIENTE

Al
: UCI
ingreso
1;’/02 17/2 al 04 /03 [ PISO ]
( ALTA )
' ' ‘ 11/03
L _J
CAD « CAD Severa CAD Resuelta
SEVERA  Pancreatitis Aguda -Pancreatitis en

Severa Alitiasica Evolucion Favorable
- Hipertrigliceridemia -Hipertrigliceridemia
en tratamiento




Paciente en su Control por Consultorio

FOTO AUTORIZADA



EVOLUCION DE LOS NIVELES DE TRIGLICERIDOS

Niveles de Triglicéridos

3500
3000 ¢ 3141
2500 \
2000

1500 \\
1000

2
500 =
372— 309

0 |

17 de 20 de 26 de 28 de 8 de 17 de
Febrero Febrero Febrero Febrero Marzo Marzo




CONCLUSIONES

CAD y dolor abdominal concomitante, que no cede con
el manejo de transtorno metabadlico se debe investigar.

Dolor abdominal persistente mas elevacion de enzimas
pancreaticas 3 veces el valor normal hay que sospechar
pancreatitis.

La hipertrigliceridemia es la tercera causa de
pancreatitis

Hipertrigliceridemia leve a moderada genera riesgo
cardiovascular y severay muy severariesgo de
pancreatitis




GRACIAS POR SU ATENCION



