
Introducción
Durante la infancia, los cuadros clínicos de pancreatitis agu-

da son relativamente infrecuentes, siendo su etiología muy va-
riada y raramente consecuencia de hipertrigliceridemia. En efec-
to, en tres de las series más extensas sobre pancreatitis en la
infancia(1-3), tan sólo en una de ellas se describe la hipertrigli-
ceridemia como causa de pancreatitis en un 5% de los casos(3).
Este hecho difiere considerablemente de lo que sucede en adul-
tos, donde la hipertrigliceridemia constituye una de las causas
más comunes de pancreatitis(4,5).

Generalmente, la cetoacidosis diabética conlleva una eleva-
ción moderada de la concentración plasmática de triglicéridos,
si bien, en ocasiones, alcanzan valores que pueden dar lugar al
desarrollo de una pancreatitis(5), con el consiguiente aumento de
la mortalidad y la morbilidad.

Caso 1. M.A. fue remitida a nuestra institución a la edad
de 2 años y medio por presentar un cuadro clínico de cetoaci-
dosis diabética, pancreatitis e hipertrigliceridemia.

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

En el momento de su ingreso, presentaba mal estado gene-
ral, coloración pálido grisácea de piel y mucosas, mala perfu-
sión periférica y pulsos débiles. Asimismo, se apreciaban sig-
nos de deshidratación: mucosas pastosas, ojos hundidos y dis-
minución del turgor cutáneo. A la auscultación cardiopulmonar,
se demostró taquicardia y taquipnea, sin soplos, y con murmu-
llo vesicular bilateral normal. El abdomen se encontraba dis-
tendido, meteorizado, sin organomegalias. Al examen neuro-
lógico, se encontraba consciente, respondiendo a estímulos ver-
bales con pupilas isocóricas y normorreactivas.

Exploraciones complementarias más relevantes a su ingre-
so: Hemograma: leucocitos 29.590/mm3 (42% linfocitos, 51%
segmentados, 4% monocitos, 2% cayados y 1% eosinófilos).
Hematócrito 32,2%, plaquetas 370.000/mm3. Gasometría:
pH=6,95, pCO2 13,7 mm Hg; Bicarbonato 2,9 mEq/l; exceso de
base: -26,9. Bioquímica: glucosa 484 mg/dl; calcio 8,9 mg/dl;
urea 28 mg/dl; creatinina 0,91 mg/dl; sodio 151 mEq/l; potasio

3,1 mEq/l; cloro 112 mEq/l; amilasa 2.101 U/l; y unos valores
de triglicéridos superiores a 6.600 mg/dl (Tabla I). Orina: glu-
cosuria +++ y cetonuria +++.

Caso 2. C.B. acudió al servicio de urgencias de nuestro cen-
tro a la edad de 10 años por presentar desde hacia aproximada-
mente 15 días dolor abdominal, poliuria, polidipsia y pérdida de
peso (6-7 kg).

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

Al examen físico, mostraba decaimiento general, párpados
hundidos, con normocoloración de piel y mucosas. Su auscul-
tación cardiopulmonar era normal. Abdomen blando, sin orga-
nomegalias, con dolor difuso a la palpación. El resto de su exa-
men físico era normal.

Exploraciones complementarias a su ingreso: Glucosa 465
mg/dl, pH: 7,17, exceso de base: -18, pCO2: 20 mm Hg,
Bicarbonato: 7,6 mEq/l. Triglicéridos: 572 mg/dl y suero muy
lipémico. Glucosuria (+++) y Cetonuria (+++).

A las tres horas de su ingreso se apreció empeoramiento de
su estado general con acidosis severa, hemorragia de vías di-
gestivas altas e incremento del dolor abdominal. En este mo-
mento, la paciente presentaba mucosas secas, intenso fetor ce-
tonémico y dolor difuso a la palpación abdominal con signos de
irritación peritoneal y fiebre mantenida. Una ecografía abdomi-
nal descartó la existencia de colecistitis y mostró un páncreas de
tamaño normal, sin signos de edema. Ante la presencia de dicho
cuadro clínico se practicó laparotomía exploratoria para des-
cartar la existencia de apendicitis. La laparotomía mostró un
apéndice normal y un páncreas de aspecto infiltrado con exu-
dado fibrinoso, extrayéndose 400 cc de líquido seropurulento.

Evolución y tratamiento
Cetoacidosis diabética: En ambos casos inmediatamente tras

su ingreso se inició tratamiento con fluidoterapia endovenosa y
perfusión continua de insulina según nuestro protocolo interno(6).

Hipertrigliceridemia. En el primer caso, los niveles de tri-
glicéridos en plasma alcanzaron un valor superior a 6.600 mg/dl
y, en el segundo, de 1.499 mg/dl (Tabla I). En ningún caso se ad-
ministró fármaco alguno para tratar su hipertrigliceridemia, sal-
vo fluidoterapia e insulina, evidenciándose una disminución pro-
gresiva de los niveles plasmáticos de triglicéridos, en ambos ca-
sos (Tabla I).
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Digestivo y nutrición. El caso 1 presentó unos niveles de
amilasa en plasma de 2.101 U/L y la ecografía abdominal mos-
tró imágenes sugestivas de edema pancreático. En el segundo
caso, la amilasa permaneció en todo momento dentro de límites
normales y sólo la lipasa se elevó a 275 U/L (Normal: 10-190).
En la ecografía abdominal no se observaron alteraciones en el
páncreas. El diagnóstico definitivo de pancreatitis se llevó a ca-
bo tras la laparotomía exploratoria. Tras 9 días de nutrición pa-
renteral en el caso 1 y, 6 en el caso 2, se inició nutrición enteral,
sin apreciarse ninguna complicación.

Discusión
Los casos de pancreatitis son relativamente infrecuentes en

la edad pediátrica, siendo, en muy raras ocasiones la hipertri-
gliceridemia la causa de la misma(1-3). El inicio clínico de la dia-
betes mellitus insulinodependiente va acompañado de impor-
tantes alteraciones en el metabolismo lipídico, incluyendo una

elevación en plasma de los cuerpos cetónicos y, en numerosos
casos, un moderado aumento de los triglicéridos(7,8). Así, no es
infrecuente observar un plasma lipémico al inicio clínico de la
diabetes mellitus insulinodependiente(9).

La hipertrigliceridemia asociada a la cetoacidosis diabética
es debida al déficit de insulina. Como consecuencia del mismo,
se produce una activación de la lipólisis en el tejido adiposo, li-
berándose hacia el torrente circulatorio ácidos grasos y glice-
rol(8-10) (Fig. 1). En el hígado, en los casos de déficit de insulina,
los ácidos grasos son mayoritariamente oxidados, dando lugar
a un aumento del potencial reductor en la célula, que activará la
síntesis de cuerpos cetónicos(9,10) (Fig. 1). En los casos de llega-
da masiva de ácidos grasos al hígado, parte de éstos no podrán
ser oxidados, por lo que se reesterificarán formando triglicéri-
dos, los cuales serán liberados al plasma en forma de VLDL(9,10)

(Fig. 1). Los triglicéridos de VLDL son hidrolizados por la li-
poproteín lipasa(11), enzima que es parcialmente regulada por
la insulina, disminuyendo su actividad en los casos de déficit de
la misma(12-14) y, favoreciendo el aumento de triglicéridos en plas-
ma(13-15) (Fig. 1).

Finalmente, merece especial consideración el hecho de que
en el caso 2 la pancreatitis fuera diagnosticada tras la laparoto-
mía, dado que no hubo aumento en la amilasa, la enzima que
con mayor frecuencia aumenta en los casos de pancreatitis(5) y,
en la ecografía abdominal, no se observaron alteraciones pan-
creáticas. Este hallazgo sugiere que algunos casos de dolor ab-
dominal que frecuentemente se asocian a la cetoacidosis dia-
bética podrían ser debidos a cuadros moderados de pancreatitis,
que probablemente se resolverían de forma espontánea.
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Tabla I Evolución de los niveles plasmáticos de 
triglicéridos tras el inicio clínico de la 
enfermedad

Triglicéridos en plasma (mg/dl)
Día de evolución
tras el diagnóstico Caso 1 (*) 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 comúnmente empleados, las muestras tuvieron que ser
diluidas.
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Figura 1. Metabolismo de ácidos grasos y triglicéridos en estados de
deficiencia de Insulina. El déficit de insulina estimula la lipólisis en el
tejido adiposo. Los ácidos grasos llegan al hígado donde son transportados
al interior de la mitocondria por el sistema de la acil carnitina transferasa,
donde serán oxidados. A partir de los productos de esta oxidación se formaran
los cuerpos cetónicos. Al saturarse el sistema de la acil carnitina transferasa,
los ácidos grasos que no son oxidados son derivados hacia la síntesis de
triglicéridos que son liberados a la circulación en forma de VLDL. La falta
de insulina reduce la actividad de la LPL, disminuyendo el aclaramiento
de los triglicéridos de las VLDL, y dando lugar a un mayor acúmulo de los
mismos.
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