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ASOCIACION MEXICANA HEPATO PANCREATO BILIAR

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) se asocia con
alteraciones sistémicas y metabdlicas,
caracterizada por un proceso inflamatorio
subito del pancreas, en el cual se activan
enzimas intracelularmente, promoviendo la
digestion del propio tejido. Es una de las
enfermedades gastrointestinales que, con
mayor frecuencia, requieren de atencion
hospitalaria. Por otro lado, el colesterol es un
compuesto vital, esencial en la formacion de
membranas celulares, la produccion de
hormonas sexuales y la formacion de sales
biliares, entre otras funciones. Aunque cada
lipido posee efectos especificos en células y
tejidos, la acumulacion de colesterol se
considera dafnino para el buen funcionamiento
del organismo. Estudios sobre la incidencia de
la PA y su relacion con la hipercolesterolemia
son controversiales ya que mientras algunos
estudios consideran que hay una relacion
directa entre ellos, otros concluyen que no hay
relacion entre ambos factores. Nuestro

objetivo fue determinar el efecto de la ingesta
de colesterol sobre el pancreas y su relacion
con la pancreatitis.
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Figura 1.- La dieta HC aumenta la grasa visceral, aunque no se observé aumento del

peso corporal. Mientras que la ceruleina aumenta el edema pancreaticoy la
relacion pancreas/peso corporal (NT: No tratado, HC: Colesterol alto (2%), Cn:
Ceruleina. n: 12, 30 Dias, *: Grasa visceral
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Figura 3.- Se evalu6 mediante WB, la
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Figura 2.- Los estudios histoldgicos

demostraron que la dieta HC induce edema,
infiltrado inflamatorio y lipoperoxidacion. Cn
promueve una mayor producciéon de ROS,
incremento de Ca Z* y una alteraciéon del
contenido y distribucion de amilasa en el
pancreas; parametros que son
caracteristicos de la pancreatitis aguda.
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