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Diabetes mellitus secondary to pancreatic diseases is classified as type 3C
and it can appear after a single episode of acute pancreatitis. We report a 25
years old female with a family history of diabetes. She was admitted to the
hospital due to an acute pancreatitis of biliary origin. She received parente-
ral nutrition and required up to 82 units of insulin per day to maintain blood
glucose levels. A CT scan showed a pseudocyst. A percutaneous drainage,
followed by necrotic tissue debridement were performed. She was discharged
two months after admission requiring insulin to maintain metabolic control.
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Introduccion

a diabetes mellitus (DM) que se manifiesta poste-
rior a un episodio de pancreatitis aguda (PA) no ha
sido del todo estudiada ni caracterizada en la lite-
ratura. A partir de un caso clinico describimos esta pato-
logia intentanto reforzar la necesidad de evaluar el perfil
glicémico de los pacientes que sufren un episodio de PA.

Caso clinico

Paciente de sexo femenino de 25 afios. Sin anteceden-
tes morbidos previos, con un Unico embarazo, sin diabetes
gestacional. Madre y abuela paterna diabéticas. Ingresa al
Hospital Regional de Concepcién por cuadro de dolor ab-
dominal y vomitos de 24 h de evolucién. Dentro de sus
examenes iniciales destaca lipasa 1918 U/L (VN: 8-78
U/L) y amilasa 1.158 U/L (VN: 25-125). Ecografia abdo-
minal: colelitiasis sin dilatacion via biliar. TAC abdomen
pancreatitis aguda Balthazar C con 50% de necrosis. A
partir de las 48 h la paciente presenta hiperglicemias man-

tenidas mayores a 200 mg/dl estando en ayuno. Hemoglo-
bina glicosilada (HbA1c) solicitada fue de 5,2%. Se inicia
nutricion parenteral una semana mas tarde debido a ileo
intestinal que impidié nutricidon enteral requiriendo has-
ta 82 U de insulina cristalina en bolsa de nutricion. TAC
abdomen de control informa extensa necrosis pancreatica
con escaso remanente de parénquima con reemplazo casi
en totalidad por imagen de densidad quistica (15 x 5 cm).
Dos semanas mas tarde se inicia nutricion enteral requi-
riendo inicio de doble dosis de insulina NPH hasta un total
de 86 U al dia. Dada evolucién torpida, requirié drenaje
percutaneo y necrosectomia posterior. Tras dos meses de
hospitalizacidn persistié con hiperglicemias y con requeri-
mientos de insulina. Se decidi6 alta con esquema de insu-
lina basal prandial con controles posteriores en policlinico
de endocrinologia con adecuado control metabdlico.

Discusion

La DM secundaria a patologia pancreatica se clasifica
como DM tipo 3¢ segun la ADA y la OMS!'? Las enfer-
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medades del pancreas exocrino dentro de esta clasifica-
cion incluyen condiciones tales como pancreatitis aguda
o cronica de cualquier etiologia, hemocromatosis, fibrosis
quistica, trauma, pancreatitis fibrocalculosa, agenesis y
cancer pancreatico. Alrededor de un 80% son secunda-
rias a pancreatitis cronica’. La prevalencia de DM tipo
3c no es bien conocida; estudios antiguos describen que
representa el 0,5-1,15% de todos los pacientes diabéticos*
y estudios mas recientes describen 5-10% de prevalen-
cia’®. Especificamente respecto a la DM secundaria a un
episodio de pancreatitis aguda (PA) su literatura es esca-
sa, limitada principalmente a reportes de casos y trabajos
pequeiios.

En la PA la hiperglicemia es una caracteristica tem-
prana que se ha usado en modelos predictivos’®. Gene-
ralmente es considerada un fenémeno transitorio que se
resuelve completamente en casi todos los pacientes. No
existe informacion suficiente en relacion a los fendmenos
fisiopatologicos que llevan al desarrollo de DM poste-
rior a un primer episodio de PA. No obstante, la pérdida
de células beta pancreaticas debido a necrosis con o sin
cirugia es considerada la principal causa de esta condi-
cion; de hecho, un estudio considera a la cirugia de la
pancreatitis como el hecho mas relevante’. Por otro lado,
llama la atencion que en la mayoria de los estudios recien-
tes, gran parte de los pacientes que evolucionan con DM
tuvieron menos del 30% de necrosis y se manejaron de
forma conservadora, lo que contrasta con la explicacion
fisiopatoldgica inicial'®. Este hecho sugiere que el desa-
rrollo de DM es multifactorial, donde podrian tener un rol
la autoinmunidad, los cambios estructurales y funcionales
pancreaticos y las alteraciones metabdlicas previas a la
pancreatitis, siendo la obesidad y la hipertrigliceridemia
factores de riesgo independientes para su aparicion'®!!,

Los datos de la prevalencia de la prediabetes y diabe-
tes diagnosticadas posterior a un episodio de PA son con-
flictivos. Algunos reportes sugieren que la homeostasis
de la glucosa se recupera completamente!'? mientras que
otros demuestran que las alteraciones son persistentes en
una proporcion importante de pacientes!*'*. De acuerdo
a varios estudios en pacientes con PA entre un 2-86%
(23%) desarrollan alteraciones del pancreas exocrino y
un 7-90% (23%) endocrinas. Esta amplia variabilidad se
deberia a los distintos criterios diagnosticos utilizados
para DM, al corto seguimiento de los pacientes, a la in-
clusion de episodios de pancreatitis de distinta gravedad
y porque muchos estudios se realizaron en pacientes con
PA necrotizante sometidos a resecciones pancreaticas
variables!'®!s.

Un estudio reciente de 2010 que incluy6 40 pacien-
tes con PA necrotizante no operados, con un largo se-

guimiento (media 180 meses), concluyd que la funcion
pancreatica endocrina se recuperaba casi completamente
en la mayoria de los pacientes, siendo la cirugia un fac-
tor que aumentaba la prevalencia de diabetes y no solo la
gravedad de la pancreatitis'>. Por otro lado, el afio 2014 se
publicé a nuestro entender el unico metaanalisis que eva-
Iua las disglicemias posterior a un episodio unico de PA;
un 40% de los pacientes presentaron DM y/o prediabetes
y cerca de un 25% fueron catalogados como diabéticos,
70% de ellos requirieron insulina en forma permanente.
Ademas la severidad de la pancreatitis parecid tener un
limitado rol en la apariciéon de las mismas. Los pacientes
con una PA grave presentaron una minima mayor preva-
lencia de prediabetes (20%) y de DM (30%) en compra-
cién a las PA leves!’. Cabe destacar la alta heterogeneidad
entre los estudios de este metaanalisis.

En relacion al tratamiento de la diabetes secundaria
a enfermedades pancreaticas, clasicamente se describe
una patologia de dificil control debido a la pérdida de las
hormonas contrareguladoras de la insulina (glucagon, so-
matostatina) y a la absorcion irregular de nutrientes se-
cundaria a insuficiencia exocrina'®. En contraste, un estu-
dio britanico reciente demostrd que no existia diferencia
estadisticamente significativa en el promedio de HbAlc
entre los pacientes pancreatectomizados (8,1%) vs pobla-
cion diabética general (8,2%), ni tampoco mayor nimero
de hipoglicemias'’.

No existe guia actual especifica de tratamiento en DM
post PA, ya que muy pocos estudios han explorado este
tema. El uso de analogos de incretina debe ser evitado por
su asociacion con el aumento del riesgo de pancreatitis
aguda, situacion todavia controversial'®. Considerando la
pérdida de masa de células beta, debiera considerarse a
la insulina como tratamiento de eleccion, y en aquellos
casos de requerirla el esquema mas idoneo corresponde-
ria al esquema basal prandial. Al igual que otros tipos de
DM el tratamiento debe incluir la modificacion de estilos
de vida (baja de peso cuando sea pertinente, dieta y ejer-
cicio fisico regular) ademas de un reemplazo enzimatico
adecuado que permita atenuar los sintomas clinicos de la
esteatorrea y prevenir la malnutricion cuando sea nece-
sario'®. Las metas de control glicémico deberian ser las
mismas que la de la poblacion diabética en general.

En resumen, presentamos el caso de una paciente jo-
ven que presentd cuadro de PA grave, cuya evolucion se
asocio a la aparicion de DM donde el manejo fue realizado
con insulina, en un esquema intensificado basal prandial.
Considerando que la PA es una patologia frecuente, debe
realizarse una pesquisa dirigida de esta complicacion y
se enfatiza que se necesitan mds estudios para aclarar su
fisiopatologia y mejor tratamiento.
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