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Resumen

La hipertrigliceridemia es una de las causas de pancreati-
tis aguda, generalmente con un riesgo mayor cuando su 
valor supera los 1.000 mg/dl. Se han descrito diferentes 

alternativas terapéuticas para el tratamiento de pacientes con 
pancreatitis por hipertrigliceridemia, entre ellas la infusión de 
insulina. Se reporta el caso de un paciente con hipertrigliceri-
demia muy severa que presentó pancreatitis aguda y su evolu-
ción fue favorable con la terapia con insulina.

Palabras Clave: hipertrigliceridemia, pancreatitis, insuli-
na, anticonceptivos.

Introducción
La hipertrigliceridemia es uno de los trastornos del me-

tabolismo de lípidos más frecuentes, con una prevalencia en 
aumento por su relación con condiciones como obesidad, 
síndrome metabólico y diabetes. La hipertrigliceridemia da 
cuenta de 1% a 4% de las causas de pancreatitis aguda, mien-
tras que la relacionada con medicamentos es responsable del 
5%(1, 2). 

La hipertrigliceridemia es definida, según el Adult 
Treatment Panel III (ATP III), como niveles de triglicéridos en 
ayunas mayores a 150 mg/dl(3). Sin embargo, los rangos de re-
ferencia pueden variar según la edad y raza, siendo más ba-
jos en afroamericanos. En cuanto al género pueden ser más 
altos en los hombres(4). Por su parte, la Asociación Americana 
de Endocrinología clasifica la hipertrigliceridemia en cuatro 
categorías, dos de ellas definidas como severa y muy severa 
con niveles de triglicéridos entre 1000-1999 mg/dl y mayor 
de 2000 mg/dl, respectivamente, las cuales se relacionan con 
riesgo de desarrollar pancreatitis(5). Tal riesgo es del 5% con 
niveles de triglicéridos mayores a 1000 mg/dl y del 10% al 
20% para mayores a 2000 mg/dl(6). 
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Se presenta el caso de una paciente con pancreatitis aguda 
secundaria a hipertrigliceridemia. 

Reporte del caso
Mujer de 31 años de edad, sin antecedentes personales o 

familiares de dislipidemia a relacionar, en planificación con 
etinilestradiol 0,02 mg /Clormadinona acetato 2,0 mg. Consul-
tó al servicio de urgencias por dolor abdominal generalizado, 
sin mejoría con antinflamatorios no esteroideos y sin otros 
síntomas asociados. Los estudios iniciales evidenciaron leve 
leucocitosis con neutrofilia, leve hiperbilirrubinemia indirecta 
y sin alteración en la amilasa. Se practicó ultrasonografía de 
abdomen que evidenció hígado graso sin otras alteraciones. 
Dada la persistencia del dolor abdominal se realizó una tomo-
grafía de abdomen que documentó pancreatitis aguda Balta-
zar D (figura 1). Como parte del estudio de la etiología de la 
pancreatitis se hizo un estudio del perfil lipídico que mostró: 
triglicéridos: 2.575 mg/dl y colesterol total: 489 mg/dL. Se 
confirmó hipertrigliceridemia como causa de la pancreatitis 
en posible relación con la terapia anticonceptiva, dado que no 
se documentaron otros factores de riesgo. Se decidió traslado 
a unidad de cuidados intensivos para dar manejo con infusión 
de insulina, con lo cual se lograron niveles de triglicéridos in-
feriores a 500 mg/dl al sexto día de instaurado dicho manejo 
(figura 2). La paciente fue dada de alta, finalmente, con tera-
pia combinada con fibrato y estatina. 

Figura 1. Pancreatitis aguda Baltazar D
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Discusión
En condiciones de ayuno de 14 horas, los triglicéridos son 

transportados en el plasma por las lipoproteínas de muy baja 
densidad (VLDL), por el contario, en estado posprandial son 
transportados por los quilomicrones. Tanto las VLDL como 
quilomicrones son hidrolizados por la lipoproteína lipasa 
(LPL). Tanto los trastornos heredados como los adquiridos del 
metabolismo de los triglicéridos han sido identificados como 
causa de hipertrigliceridemia. 

Las hipertrigliceridemias pueden presentarse como el re-
sultado de una alteración primaria del metabolismo lipídico 
por una causa subyacente de tipo genético, que se expresa por 
mecanismos de sobreproducción, disminución de la depura-
ción o combinaciones de los anteriores. Por su parte, las de 
origen secundario incluyen como causa de mayor frecuencia 
las diabetes tipo 1 y 2. Los niveles de triglicéridos se encuen-
tran elevados en pacientes con pobre control glucémico o en 
el contexto de la cetoacidosis diabética. La prevalencia de 
diabetes oscila entre 42% y 72% en series de pacientes con 
pancreatitis por hipertrigliceridemia(7,8). El mecanismo en la 
diabetes, así como en la obesidad está dado por resistencia a 
la insulina que conlleva a una mayor libración de ácidos grasos 
libres con mayor producción de triglicéridos. 

El mecanismo exacto por el cual la hipertrigliceridemia 
causa pancreatitis no ha sido completamente dilucidado. En-
tre los mecanismos propuestos se encuentran el efecto tóxico 
directo de los ácidos grasos sobre el páncreas, la activación del 
tripsinógeno por los altos niveles de ácidos grasos libres y por 
defectos en la lipoproteína lipasa para hidrolizar los quilomi-
crones que pueden alterar la circulación pancreática, generan-
do la respuesta inflamatoria(9). 
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Figura 2. Comportamiento de los triglicéridos 
con la infusión de insulina

El alcohol disminuye la actividad de la lipoproteína lipa-
sa, incrementa la producción hepática de VLDL y quilomicro-
nes(10), por lo cual el consumo pesado de alcohol también pue-
de generar pancreatitis en pacientes con hipertrigliceridemia 
de base(11,12). 

Entre las causas medicamentosas se encuentran el clo-
mifeno, los inhibidores de proteasa, el propofol, la olanzapi-
na, los diuréticos tipo tiazidas y los betabloqueadores, entre 
otros(13,14). Los efectos de los estrógenos pueden ser evidentes 
durante el embarazo, anticoncepción y la terapia de remplazo 
hormonal. Los anticonceptivos orales combinados han sido re-
lacionados con alteraciones en los marcadores hemostáticos, 
del metabolismo de lípidos y carbohidratos. Los estrógenos 
aumentan la producción de VLDL por parte del hígado, por 
lo cual no se recomienda la terapia hormonal en mujeres con 
triglicéridos mayores a 500 mg/dl. El régimen combinado de 
etinilestradiol 0,02 mg y clormadinona acetato 2,0 mg puede 
incrementar los niveles de triglicéridos en un 68,8% y el coles-
terol total en 12,1%(15). Lo anterior incrementaría el riesgo de 
pancreatitis por hipertrigliceridemia. 

En los pacientes que desarrollan pancreatitis por hipertri-
gliceridemia el tratamiento es el convencional para pancreatitis 
aguda, incluyendo la reanimación hídrica, analgesia y el trata-
miento de otras causas, con el objetivo de llevar los triglicéri-
dos a una meta por debajo de 500 mg/dl, lo cual ha demostrado 
conducir a mejoría clínica(16). En las alternativas terapéuticas es-
tán descritos el uso de insulina, heparina y aféresis, entre otras. 

La aféresis permite bajar los niveles de triglicéridos en 
un periodo corto de tiempo, lo cual puede ser beneficioso en 
casos severos o muy severos que comprometan la vida, aso-
ciados a hipocalcemia, acidosis láctica o disfunción orgánica. 
Mediante la aféresis se eliminan los triglicéridos disponibles 
en VLDL y quilomicrones del suero y se impide la generación 
de ácidos que causan efectos locales y sistémicos(17,18). En una 
serie se documentó una reducción del 41% en los niveles de 
triglicéridos después de una sesión. Tras cada sesión, los nive-
les de triglicéridos deben ser revalorados y si están por debajo 
de 500 mg/dl se puede suspender la aféresis(19,20). 

La infusión de insulina en una unidad de cuidados inten-
sivos es otra opción para el manejo de la pancreatitis rela-
cionada con triglicéridos. Puede iniciarse en el rango de 0,1 
a 0,3 unidades/hora con monitoreo glucémico por horario 
para ajustarla según los niveles de glucosa. En los pacientes 
sin hiperglucemia debe adicionarse dextrosa endovenosa para 
prevenir la hipoglucemia. Típicamente en pocos días, con un 
promedio de 3 a 4 días, se logra tener niveles de triglicéridos 
en la meta antes anotada, con lo cual se puede suspender la 
terapia. La insulina reduce la hipertrigliceridemia al mejorar 
la actividad de la lipoproteína lipasa que, a su vez, acelera el 
metabolismo de los quilomicrones y VLDL(21). 

El uso de la heparina está descrito en varias series y re-
portes de casos, basando su efecto sobre los triglicéridos en 
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la estimulación de la liberación endotelial de la lipoproteína 
lipasa; sin embargo, su uso es controversial, dado que tal li-
beración es seguida por una mayor degradación hepática de 
la heparina, lo que conlleva a un agotamiento de los depósitos 
plasmáticos de la lipopotreína, lipasa y así al aumento en los 
niveles de quilomicrones y, por otra parte, se aumenta el ries-
go de sangrado(22,23). 

Para la prevención de nuevos episodios de pancreatitis se 
requieren cambios en los estilos de vida que incluyen una die-
ta baja en grasas y carbohidratos simples, la abstinencia del 
alcohol, el control de los factores secundarios como la diabe-
tes, y la interrupción de la medicación que esté implicada(24). 
Los fibratos son los medicamentos de primera línea para el 
tratamiento de hipertrigliceridemia. Los inhibidores de la 
HMG-CoA reductasa tienen un efecto de disminución de los 
triglicéridos débil, y no deben usarse como monoterapia para 
hipertrigliceridemia; sin embargo, pueden tener un efecto re-
ductor de lípidos sinérgico en combinación con fibratos y de-

ben considerarse en pacientes en los que la hipertrigliceride-
mia severa no se controla solo con fibratos. En tal situación el 
fenofibrato no aumenta los niveles de estatinas, y se considera 
el agente más seguro para la terapia combinada(25).

Conclusión
La pancreatitis por hipertrigliceridemia es una entidad 

asociada con morbimortalidad importante, dada su asociación 
con componentes del síndrome metabólico como la diabetes 
y en algunos casos con mal control glucémico. Ante la presen-
tación de pancreatitis por hipertrigliceridemia y ausencia de 
diabetes o alteraciones primarias del metabolismo de los lí-
pidos deben explorarse otras causas, como ingesta de alcohol 
o medicamentos que potencialmente eleven los triglicéridos. 
Entre las opciones terapéuticas, la infusión de insulina logra 
llevar los triglicéridos en pocos días a niveles menores de 500 
mg/dL ayudando así a la resolución de la pancreatitis y evitan-
do sus complicaciones. 
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