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Introduccién

Durante lainfancia, los cuadros clinicos de pancretitis agu-
da son relativamente infrecuentes, siendo su etiologia muy va-
riaday raramente consecuenciade hipertrigliceridemia. En efec-
to, en tres de las series més extensas sobre pancreatitis en la
infancia®3, tan solo en una de ellas se describe la hipertrigli-
ceridemia como causa de pancreatitis en un 5% de |os casos®.
Este hecho difiere considerablemente de o que sucede en adul -
tos, donde |a hipertrigliceridemia constituye una de las causas
mas comunes de pancreatiti 9.

Generamente, la cetoacidosis diabética conlleva una eleva-
cion moderada de la concentracion plasmética de triglicéridos,
S bien, en ocasiones, acanzan vaores que pueden dar lugar al
desarrollo de una pancreatitis®, con el consiguiente aumento de
lamortalidad y la morbilidad.

Caso 1. M.A. fue remitida a nuestra institucion ala edad
de 2 afios y medio por presentar un cuadro clinico de cetoaci-
dosis diabética, pancretitis e hipertrigliceridemia.

En ninguna de las ramas familiares existian antecedentes de
hipertrigliceridemia. Antecedentes personales sin interés.

En el momento de su ingreso, presentaba mal estado gene-
ral, coloracion palido grisacea de piel y mucosas, mala perfu-
sién periféricay pulsos débiles. Asimismo, se apreciaban sig-
nos de deshidratacion: mucosas pastosas, 0jos hundidosy dis-
minucion del turgor cuténeo. A laauscultacion cardiopulmonar,
se demostré taquicardiay tagquipnea, sin soplos, y con murmu-
Ilo vesicular bilateral normal. El abdomen se encontraba dis-
tendido, meteorizado, sin organomegalias. Al examen neuro-
I6gico, se encontraba consciente, respondiendo a estimulos ver-
bales con pupilasisocdricas y normorreactivas.

Exploraciones complementarias mas relevantes a su ingre-
s0: Hemograma: leucocitos 29.590/mm3 (42% linfocitos, 51%
segmentados, 4% monocitos, 2% cayadosy 1% eosindfilos).
Hematdcrito 32,2%, plaguetas 370.000/mm2. Gasometria:
pH=6,95, pCO, 13,7 mm Hg; Bicarbonato 2,9 mEq/l; exceso de
base: -26,9. Bioquimica: glucosa 484 mg/dl; calcio 8,9 mg/dl;
urea 28 mg/dl; creatinina 0,91 mg/dl; sodio 151 mEg/l; potasio
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3,1 mEg/l; cloro 112 mEg/l; amilasa 2.101 U/l; y unos valores
de triglicéridos superiores a 6.600 mg/dl (Tablal). Orina: glu-
cosuria +++ y cetonuria +++,

Caso 2. C.B. acudi6 al servicio de urgencias de nuestro cen-
tro ala edad de 10 afios por presentar desde hacia aproximada-
mente 15 dias dolor abdominal, poliuria, polidipsiay pérdidade
peso (6-7 kg).

En sus antecedentes familiares, destacaba que lamadre pre-
sentaba moderada hipertrigliceridemia (triglicéridos: 330 mg/dl).
Antecedentes personales sin interés.

Al examen fisico, mostraba decaimiento general, parpados
hundidos, con normocoloracion de piel y mucosas. Su auscul-
tacion cardiopulmonar era normal. Abdomen blando, sin orga-
nomegalias, con dolor difuso alapalpacidn. El resto de su exa
men fisico eranormal.

Exploraciones complementarias a su ingreso: Glucosa 465
mg/dl, pH: 7,17, exceso de base: -18, pCO.: 20 mm Hg,
Bicarbonato: 7,6 mEg/l. Triglicéridos. 572 mg/dl y suero muy
lipémico. Glucosuria (+++) y Cetonuria (+++).

A lastres horas de su ingreso se aprecio empeoramiento de
su estado general con acidosis severa, hemorragia de vias di-
gestivas altas e incremento del dolor abdominal. En este mo-
mento, la paciente presentaba mucosas secas, intenso fetor ce-
tonémico y dolor difuso ala palpacion abdominal con signos de
irritacion peritoneal y fiebre mantenida. Una ecografia abdomi-
nal descartd laexistenciade colecistitisy mostrd un pancreas de
tamafio normal, sin signos de edema. Ante la presenciade dicho
cuadro clinico se practicd laparotomia exploratoria para des-
cartar la existencia de apendicitis. La laparotomia mostrd un
apéndice normal y un pancreas de aspecto infiltrado con exu-
dado fibrinoso, extrayéndose 400 cc de liquido seropurulento.

Evolucion y tratamiento

Cetoacidosis diabética: En ambos casosinmediatamente tras
su ingreso se inicio tratamiento con fluidoterapia endovenosay
perfusion continua de insulina segin nuestro protocol o interno®.

Hipertrigliceridemia. En €l primer caso, los niveles de tri-
glicéridos en plasma alcanzaron un valor superior a6.600 mg/dl
y, en el segundo, de 1.499 mg/dl (Tablal). En ninglin caso se ad-
ministr6 farmaco alguno paratratar su hipertrigliceridemia, sal-
vo fluidoterapia e insuling, evidenciandose una disminucion pro-
gresivadelos niveles plasméticos de triglicéridos, en ambos ca-
sos (Tablal).
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Figura 1. Metabolismo de &cidos grasos y triglicéridos en estados de
deficiencia de Insulina. El déficit de insulina estimulalalipdlisis en el
tejido adiposo. Los acidos grasos llegan a higado donde son transportados
a interior delamitocondriapor el sistemadelaacil carnitinatransferasa,
donde seran oxidados. A partir de los productos de esta oxidacion seformaran
los cuerpos cetonicos. Al saturarse € sistemadelaacil carnitinatransferasa,
los &cidos grasos que no son oxidados son derivados hacia la sintesis de
triglicéridos que son liberados alacirculacion en formade VLDL. Lafata
de insulina reduce la actividad de la LPL, disminuyendo el aclaramiento
delostriglicéridosdelas VLDL, y dando lugar aun mayor acimulo delos
mismos.

Digestivo y nutricion. El caso 1 presentd unos niveles de
amilasaen plasmade 2.101 U/L y la ecografia abdomina mos-
tré imagenes sugestivas de edema pancredtico. En el segundo
caso, laamilasa permanecio en todo momento dentro de limites
normalesy sololalipasase elevo a275 U/L (Normal: 10-190).
En la ecografia abdominal no se observaron alteraciones en €
pancreas. El diagnostico definitivo de pancreatitissellevd aca
bo tras lalaparotomiaexploratoria. Tras 9 dias de nutricidn pa
renteral enel caso 1y, 6 en el caso 2, seinicid nutricion enteral,
sin apreciarse ninguna complicacion.

Discusion

L os casos de pancreatitis son relativamente infrecuentes en
la edad pediétrica, siendo, en muy raras ocasiones la hipertri-
gliceridemialacausade lamisma®3. El inicio clinico deladia-
betes mellitus insulinodependiente va acompafiado de impor-
tantes alteraciones en €l metabolismo lipidico, incluyendo una
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Tabla | Evolucioén de los niveles plasmaticos de
triglicéridos tras el inicio clinico de la

enfermedad

Triglicéridos en plasma (mg/dl)
Dia de evolucion

tras el diagndstico Casol(*) Caso(*)
1 >6.600 574
2 6.600 1.449
3 6.100 729
4 4.200 271
6 1.012 220
7 479 -
8 231
10 147 130
60 120 90

(*) Dado que los valores de triglicéridos no entraban dentro del rango
de los patrones cominmente empleados, las muestras tuvieron que ser
diluidas.

elevacion en plasma de 10s cuerpos cetdnicos y, en NUMErosos
casos, un moderado aumento de los triglicéridos™8. Asi, no es
infrecuente observar un plasma lipémico al inicio clinico dela
diabetes mellitus insulinodependiente®.

La hipertrigliceridemia asociada ala cetoacidosis diabética
esdebidaal déficit de insulina. Como consecuencia del mismo,
se produce unaactivacion delalipdlisisen el tejido adiposo, li-
berandose hacia €l torrente circulatorio acidos grasos y glice-
rol@19 (Fig. 1). En €l higado, en los casos de déficit deinsuling,
los &cidos grasos son mayoritariamente oxidados, dando lugar
aun aumento del potencial reductor enlacélula, que activardla
sintesis de cuerpos cetonicos®9 (Fig. 1). En los casos de llega-
damasiva de &cidos grasos a higado, parte de éstos no podran
ser oxidados, por o que se reesterificaran formando triglicéri-
dos, los cuales seran liberados a plasmaen formade VLDL @10
(Fig. 1). Lostriglicéridos de VLDL son hidrolizados por lali-
poprotein lipasay, enzima que es parcial mente regulada por
lainsuling, disminuyendo su actividad en |os casos de déficit de
lamisma219 y, favoreciendo € aumento detriglicéridos en plas-
ma®319 (Fig. 1).

Finalmente, merece especial consideracion €l hecho de que
en el caso 2 la pancreatitis fuera diagnosticada tras |a laparoto-
mia, dado que no hubo aumento en la amilasa, la enzima que
con mayor frecuencia aumenta en |0s casos de pancreatitis® y,
en la ecografia abdominal, no se observaron alteraciones pan-
credticas. Este hallazgo sugiere que agunos casos de dolor ab-
dominal que frecuentemente se asocian ala cetoacidosis dia-
bética podrian ser debidos a cuadros moderados de pancredtitis,
que probablemente se resolverian de forma espontanea.
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