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Resumen. 

Introducción. La pancreatitis aguda es una patología frecuente del tracto gastrointestinal puede conllevar una 

elevada morbilidad y mortalidad de acuerdo con su evolución. Su incidencia a nivel mundial es de 4.9 a 73.4 

casos por cada 100.000 habitantes. La hipertrigliceridemia es la tercera causa de pancreatitis aguda, ésta última 

ocurre cuando los niveles de triglicéridos alcanzan valores mayores a 1.000 mg/dl.  

Objetivo. Describir un caso clínico enfocado en la pancreatitis aguda secundaria a hipertrigliceridemia severa, 

mediante la revisión de una historia clínica para analizar su diagnóstico y tratamiento. 

Materiales y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo, presentación de caso clínico. Se obtuvieron datos de 

la paciente a través de la historia clínica al ingreso y durante su estancia hospitalaria. Se actualizaron 

conocimientos sobre esta patología con artículos de la base de datos MEDSCAPE, Elsevier y PUBMED. 

Resultados. Luego de la valoración de la paciente, y con ayuda de exámenes complementarios, se estableció un 

diagnóstico definitivo, pancreatitis aguda severa secundaria a hipertrigliceridemia, manejo en cuidados 

intensivos y tratamiento quirúrgico debido a evolución necrótica.  

Discusión. El diagnóstico definitivo fue pancreatitis aguda por hipertrigliceridemia, se consideró el contexto de 

una paciente joven con sintomatología típica de este cuadro. El retraso en el resultado de exámenes 

complementarios no permitió el diagnóstico etiológico de forma temprana.   

Conclusión. La hipertrigliceridemia es una causa inusual de pancreatitis aguda, con mal pronóstico. 

Inicialmente el diagnóstico presuntivo es clínico, se debe obtener parámetros de laboratorio de forma precoz 

para filiar su etiología y realizar un enfoque terapéutico adecuado.  

Palabras clave: Hipertrigliceridemia, pancreatitis aguda, triglicéridos, dolor abdominal, pancreatitis, amilasa. 

 

Abstract. 

Introduction. Acute pancreatitis is a common pathology of the gastrointestinal tract and it can lead to high 

morbidity and mortality according to its evolution. Its worldwide incidence of 4.9 to 73.4 cases per 100,000 

habitants. Hypertriglyceridaemia is the third leading cause of acute pancreatitis, it occurs when triglyceride 

levels reach values greater than 1,000 mg / dl. 

Objective. To describe a clinical case focused on acute pancreatitis secondary to severe hypertriglyceridemia, 

by reviewing a medical history to analyze its diagnosis and treatment. 

Materials and methods. Retrospective descriptive study, clinical case presentation. Data were obtained from the 

patient through the clinical history at admission and during her hospital stay. Knowledge about this pathology 

was updated with articles from the MEDSCAPE, Elsevier and PUBMED databases. 

Results. After evaluation of the patient, and with the help of complementary tests, a definitive diagnosis was 

established, severe acute pancreatitis secondary to hypertriglyceridemia, management in intensive care and 

surgical treatment due to necrotic evolution. 
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Discussion. The definitive diagnosis was acute pancreatitis due to hypertriglyceridemia, the context of a young 

patient with typical symptoms was considered. The delay in the result of complementary examinations did not 

allow an early etiological diagnosis. 

Conclusion. Hypertriglyceridemia is an unusual cause of acute pancreatitis, with a poor prognosis. Initially, the 

diagnosis is clinical, laboratory parameters must be obtained early to determine its etiology and carry out an 

adequate therapeutic approach. 

Key words. Hypertriglyceridemia, acute pancreatitis, triglycerides, abdominal pain, pancreatitis, amylase. 

 

 

Introducción.  

La pancreatitis aguda es una de las patologías más 

frecuentes del tracto gastrointestinal, puede 

conllevar una elevada morbilidad y mortalidad de 

acuerdo con su evolución. Su incidencia a nivel 

mundial es de 4.9 a 73.4 casos por cada 100.000 

habitantes, en América Latina los resultados varían 

siendo en Brasil 15.9 casos por cada 100.000 

habitantes y en Perú 28 casos por cada 100.000 

habitantes. Según el INEC (Instituto Nacional de 

Estadística y Censos), en Ecuador la pancreatitis 

aguda presentó un aumento de la incidencia en el 

año 2016 y una tasa de letalidad del 2.9%. (1)   

La pancreatitis aguda es una enfermedad en 

ocasiones grave que puede pasar de un fenómeno 

exclusivamente local (la inflamación de la glándula 

pancreática), a tener repercusiones sistémicas 

(síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, 

SRIS), con el desarrollo de fallo multiorgánico que 

puede ser mortal.(2) 

Las causas más comunes de pancreatitis aguda en 

nuestro medio son la litiasis biliar y el consumo de 

alcohol, siendo la hipertrigliceridemia la tercera 

causa en orden de frecuencia.3, 4, 5,6 Para llegar a 

niveles mayores de 1.000 mg/dl de triglicéridos y 

causar una pancreatitis aguda, el paciente 

usualmente tiene una alteración genética 

subyacente en el metabolismo lipémico, conocida 

como hipertrigliceridemia familiar. (7, 8, 9) 

El mecanismo fisiopatológico más aceptado, 

sugiere que la acción de la lipasa pancreática sobre 

un plasma con exceso de triglicéridos provoca la 

acumulación de ácidos grasos en el tejido 

pancreático, causando inflamación.(10, 11) A esto 

se asocia un efecto isquémico pancreático debido a 

la hiperviscosidad pancreática causada por el 

exceso de triglicéridos.(5, 7 ) 

Suele presentarse con dolor abdominal intenso a 

nivel de epigastrio e hipocondrio izquierdo con 

náusea y vómito.(12, 13) 

Para el diagnostico etiológico se debe tomar en 

cuenta algunas variaciones en los resultados de 

laboratorio, con frecuencia los triglicéridos superan 

valores de 1.000 mg/dl, La amilasa y el sodio 

pueden estar falsamente descendidos. La LDL 

(Lipoproteínas de baja densidad) se encuentra 

falsamente elevada. (9, 11)  

El tratamiento se basa en dieta absoluta, 

sueroterapia y analgesia en casos leves, en casos 

graves, además de los cuidados mencionados, es 

importante el soporte hemodinámico y ventilatorio, 

manteniendo la oxigenación de los tejidos. (14, 15, 

16) Puede ser necesario el uso de insulina, heparina 

y plasmaféresis con el objetivo de disminuir el 

nivel de triglicéridos. (17) 

Objetivo. 

Describir el caso clínico de una paciente con 

pancreatitis aguda severa secundaria a 

hipertrigliceridemia, que fue atendida en el 

Hospital General de Latacunga en septiembre de 

2021.  

 

Materiales y Métodos.  

Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo, 

sobre un caso de pancreatitis aguda severa 

secundaria a hipertrigliceridemia, de una paciente 

atendida en el Hospital General de Latacunga en 

septiembre de 2021. Se obtuvo el consentimiento 

informado y posteriormente la recolección de datos 

clínicos y exámenes complementarios. Se tomaron 

los datos desde el ingreso de la paciente mediante 

la revisión de la historia clínica. El fundamento 

teórico fue revisado de literatura actualizada en 

bases de datos en español e inglés como: 

MEDSCAPE, Elsevier y PUBMED, usando las 

palabras clave: hipertrigliceridemia, pancreatitis 

aguda, triglicéridos, dolor abdominal, pancreatitis, 

amilasa. Se tomó en cuenta bibliografía actualizada 

a partir del año 2016 hasta el año 2021, obteniendo 

un total de 29 artículos seleccionados. 

Resultados. 

Descripción de caso clínico: a continuación, se 

presenta un caso clínico para el análisis de esta 

patología. Paciente femenina de 42 años, con 

antecedente de pancreatitis aguda por 
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hipertrigliceridemia hace 2 años, acude por cuadro 

de dolor abdominal de aproximadamente 24 horas 

de evolución. Localizado en hipocondrio izquierdo, 

moderada intensidad, escala EVA 8/10, continuo, 

irradiado a región lumbar izquierda, no refiere 

nausea ni vómito, leve dificultad para canalizar 

flatos.  

Exploración física: TA: 110/70 mmHg, FC: 90 

latidos por minuto, FR: 25 respiraciones por 

minuto, Temperatura: 36.5ºC. Paciente consciente, 

orientada en tiempo, espacio y persona. Ruidos 

cardiacos normofonéticos, rítmicos, no se escuchan 

soplos. Murmullo vesicular conservado, no se 

auscultan ruidos sobre añadidos. Abdomen 

distendido, ruidos hidroaéreos disminuidos, dolor a 

la palpación media y profunda en hipocondrio 

derecho e izquierdo, timpánico a la percusión.  

Resultados de exámenes de laboratorio: 

 

Tabla 1. Resultados de exámenes de laboratorio. 

Biometría hemática Gasometría arterial 

Leucocitos   10.700    PH 7.53 

Neutrófilos 79.4% PCO2 34.4 mmHg 

Hemoglobina 8.2 PO2 52.1 mmHg 

Hematocrito 25.9 HCO3 20.8 mmol/L 

Plaquetas 421   

Química sanguínea Tiempos de coagulación  

Colesterol 

Triglicéridos 

Creatinina 

750 mg/dl 

1737 mg/dl 

0.40 

TP 

TTP 

12.8 

26.2 

Urea 28   

Glucosa 181    

Función hepática Electrolitos  

  AST 40.2 K 3.50 

ALT 16.90 Na 142 

Fosfatasa alcalina 106 Cl 107.1 

GGT 23 iCa 1.11 

Bilirrubina directa 0.60   

Bilirrubina indirecta 0.96   

Función pancreática Otros 

Amilasa   55   Dímero D 1.20 

Lipasa 90 Proteínas totales 6.7 

  Albumina 3.7 

 

Fuente: datos tomados de la historia clínica 
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Tomografía simple y contrastada de abdomen: 

Páncreas aumentado de tamaño en forma difusa. 

Tras la administración de contraste existe realce en 

un 30% del volumen total del páncreas. 

Colecciones líquidas peripancreáticas que se 

acumulan en mesocolon.  Necrosis de 50% del 

parénquima pancreático. Baltazar score 10/10, 

grado E, mortalidad 17%, complicaciones 92%. 

Bisap score: bajo.  (Imagen 1, 2 y 3). 

 

Imagen 1. Colección que se extiende desde la 

cabeza hasta la cola del páncreas 

 

 

 

Fuente. Archivo Hospital General de Latacunga 

 

Imagen 2. Cambios inflamatorios en el tejido graso 

mesentérico 

 

Fuente. Archivo Hospital General de Latacunga 

 

Imagen 3. Líquido en cavidad peritoneal 

 

Fuente. Archivo Hospital General de Latacunga 

 

Intervención quirúrgica y hallazgos.  A los 30 días 

del ingreso de la paciente a emergencia, se realizó 

una laparotomía exploratoria más drenaje, se 

encontró líquido inflamatorio intraperitoneal de 

400 ml; plastrón epigástrico conformado por 

hígado, vesícula biliar, epiplón mayor, estómago, 

duodeno, colon transverso y páncreas; colección 

peripancreática purulenta con detritus de 800 ml.   

Se procede a succionar el líquido libre 

intrabdominal, adhesiolisis del plastrón, aspiración 

de colección peripancreática y colocación de 

drenajes Jackson Pratt en celda pancreática 

cefalocaudal derecha y caudocefálica izquierda.    

                             

Evolución. Paciente que a los 7 días del ingreso 

hospitalario por cuadro de pancreatitis aguda leve 

no filiada, requirió soporte hemodinámico y 

ventilatorio, por lo que ingresó a unidad de 

cuidados intensivos, en donde se identificó una 

alteración metabólica, secundaria a 

hipertrigliceridemia como causa de pancreatitis 

aguda grave. Continúo con evolución desfavorable 

con signos importantes de infección e inflamación, 

por lo que se decidió intervención quirúrgica a los 

30 días de su ingreso hospitalario. Al momento de 

la elaboración de este artículo la paciente se 

encuentra con estado crítico en la unidad de 

cuidados intensivos. 

Discusión. 

La pancreatitis aguda es una complicación de la 

hipertrigliceridemia, pudiendo ser mortal. (3, 5) 
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Según la evidencia actual, una pancreatitis 

secundaria a hipertrigiceridemia tiene peor 

pronóstico que las pancreatitis de otras etiologías.9  

Se trata de una patología cuya presentación no 

difiere respecto a la asociada a litiasis biliar y el 

consumo de alcohol, sin embargo, su diagnóstico 

etiológico puede ser confuso y retrasarse, al 

presentar inicialmente niveles normales o 

falsamente disminuidos de amilasa.18, 19 Por lo 

que es importante desde el inicio investigar su 

etiología incluyendo el estudio de lípidos en 

sangre.  

Tan importante como diagnosticar la etiología de la 

pancreatitis es determinar la etiología de la 

hipertrigliceridemia, pudiendo ser primaria por 

causa genética (hipertrigiceridemia familiar), o 

secundaria a obesidad, alcoholismo, 

hipotiroidismo, embarazo y fármacos. Pues el 

diagnostico etiológico de la pancreatitis y la 

hipertrigliceridemia, complementan el manejo. 

(15,16). 

Tabla 2. Criterios diagnósticos de 

hipertrigliceridemia familiar. 

 

 
Fuente: Datos tomados de la OMS 

 

En el caso clínico expuesto la paciente presenta una 

pancreatitis aguda severa secundaria a 

hipertrigliceridemia, por los antecedentes 

patológicos personales y niveles muy elevados de 

colesterol y triglicéridos, se sospechó de 

hipertrigliceridemia del tipo familiar, sin embargo 

no se cuenta con información suficiente para 

confirmar la etiología. Como tratamiento para la 

dislipidemia se administró atorvastatina y 

gemfibrozilo. La paciente cumplió los criterios 

clínicos y tomográficos de la clasificación de 

Atlanta, a pesar de no haber tenido elevación de los 

niveles de amilasa y lipasa. La clasificación de 

Atlanta es un sistema que estratifica la gravedad de 

la pancreatitis aguda.  

En caso de pancreatitis leve, el tratamiento es de 

soporte y comprende dieta absoluta, aporte de 

líquidos intravenosos y analgesia, 

concomitantemente se busca la etiología del 

cuadro. Una vez identificada la 

hipertrigliceridemia como causa subyacente se 

pueden tomar en cuenta varias opciones 

terapéuticas como el uso de insulina, heparina y 

plasmaferesis.12 En caso de pancreatitis grave, el 

paciente debe ser ingresado a unidad de cuidados 

intensivos con el objetivo de mantener estabilidad 

hemodinámica y ventilatoria.18 El desarrollo de la 

infección en la necrosis pancreática es el principal 

determinante de morbilidad y mortalidad en fases 

tardías, en este caso se encuentra indicado el 

tratamiento antibiótico y quirúrgico. 20, 21   

En el presente caso clínico, tal como lo refiere la 

literatura, la pancreatitis aguda, tuvo un cuadro 

típico de presentación, el diagnóstico fue retrasado 

por niveles de amilasa normales, se identificó a la 

hipertrigliceridemia como etiología al séptimo día 

del ingreso hospitalario. La evolución fue 

desfavorable, por lo que la paciente ingresó a 

unidad de cuidados intensivos y fue intervenida 

quirúrgicamente por necrosis pancreática 

infectada. 

 

Conclusiones. 

La pancreatitis aguda inducida por 

hipertrigliceridemia es una entidad infrecuente, que 

requiere un diagnostico etiológico rápido para 

iniciar un enfoque terapéutico adecuado. Por tanto, 

es importante medir los niveles de triglicéridos en 

sangre en todos los pacientes con pancreatitis 

aguda.   

El pronóstico de una pancreatitis aguda secundaria 

a hipertrigliceridemia es peor a comparación de 

causas más frecuentes.   

Ante un caso de pancreatitis aguda secundaria a 

hipertrigliceridemia se debe diferenciar su etiología 

primaria o secundaria con el objetivo de prevenir 

futuras complicaciones. 

Se debe realizar una historia clínica minuciosa para 

filiar la hipertrigliceridemia de tipo familiar 

basándonos en los criterios diagnósticos de la 

OMS. 
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