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Resumen

La hipertrigliceridemia severa se asocia con pancreatitis aguda y suele producirse por una deficiencia 
genética o adquirida en la actividad de la lipoproteín lipasa (LPL). El tratamiento habitual en pacientes 
ambulatorios se basa en una alimentación saludable, ejercicio físico, control del peso, complementos 
de omega 3 y fármacos como los fibratos y la niacina. Ante situaciones de hipertrigliceridemia severa 
asociados o no a pancreatitis, se recomienda el tratamiento con insulina y/o heparina para disminuir 
rápidamente el nivel de triglicéridos aumentando la actividad de la LPL, tanto en pacientes diabéticos 
como en no diabéticos. En esta presentación se describe el caso de una mujer joven, tabaquista y obesa, 
sin antecedentes de dislipemia previa que en un análisis de control se detecta una hipertrigliceridemia 
severa (12214 mg/dL) en contexto de una diabetes de reciente diagnóstico. Durante la internación se 
administró insulina endovenosa, heparina sódica y gemfibrozil, disminuyendo rápidamente los niveles de 
triglicéridos y evolucionando favorablemente sin desarrollar pancreatitis. Rev Argent Endocrinol Metab 
49:191-194, 2012

Los autores declaran no poseer conflictos de interés.

Palabras clave: hipertrigliceridemia, diabetes, heparina, insulina

ABSTRACT

Severe hypertriglyceridemia is associated with acute pancreatitis and it is usually caused by a genetic or 
acquired deficiency in the activity of lipoprotein lipase (LPL). The usual treatment in outpatients is based 
on healthy eating, exercise, weight control, omega-3 supplements and drugs such as fibrates and niacin. 
In situations of severe hypertriglyceridemia, whether or not associated with pancreatitis, treatment with 
insulin and/or heparin is recommended to rapidly decrease triglyceride levels by increasing LPL activity, in 
diabetic and non-diabetic patients. We report the case of a young, obese smoker woman with no prior his-
tory of dyslipidemia, who had severe hypertriglyceridemia (12214 mg/dL) detected in a control test in the 
context of new onset diabetes. During hospitalization, intravenous insulin, sodium heparin and gemfibrozil 
were administered, with a rapid decrease in triglyceride levels and good progress with no development of 
pancreatitis. Rev Argent Endocrinol Metab 49:191-194, 2012
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INTRODUCCIÓN

La hipertrigliceridemia severa representa un 
problema terapéutico porque puede  asociarse 
con pancreatitis aguda, sobre todo cuando los 
niveles de triglicéridos superan los 1000 mg/ dL. 
En el contexto de una hipertrigliceridemia, la 
lipasa pancreática actúa sobre los triglicéridos 
presentes en el páncreas y los convierte en 
ácidos grasos libres. Estos ácidos grasos no son 
tóxicos para el páncreas, siempre y cuando están 
unidos a la albúmina. Sin embargo, cuando sus 
niveles aumentan demasiado, la albúmina se 
satura y los ácidos grasos libres en el páncreas 
producen una reacción inflamatoria, causando 
pancreatitis aguda. La hipertrigliceridemia 
suele producirse por una deficiencia genética 
o adquirida en la actividad de la lipoproteína 
lipasa (LPL)(1). Las alteraciones genéticas rela-
cionadas con una actividad reducida de la LPL 
incluyen a la propia enzima, la apoC2 (co-factor), 
la apoC3 (inhibidor de la LPL), la apoA5 y el 
receptor GPI-HBP1 de la LPL. Factores am-
bientales pueden desencadenar la manifestación 
clínica de dichas alteraciones genéticas, tales 
como el alcohol, el embarazo, los estrógenos, la 
diabetes, la obesidad o ciertas drogas como los 
betabloqueantes, las tiazidas o los inhibidores de 
la proteasa. Ante casos de hipertrigliceridemia 
severa se ha propuesto la internación de los 
pacientes para administrar insulina o heparina, 
tanto en pacientes con o sin pancreatitis, y en 
sujetos con o sin diabetes. Presentamos el caso 
de una paciente en la cual se detectaron niveles 
extremadamente elevados de triglicéridos en 
contexto de una diabetes de reciente diagnóstico.

CASO CLÍNICO

 La paciente había aumentado de peso en el últi-
mo año (aproximadamente 21 kilos). Por un con-
trol de rutina de laboratorio se encuentran los si-
guientes resultados: Triglicéridos 12218 mg/ dL, 
colesterol total 1225 mg/dL, glucemia 165 mg/
dL, Hemoglobina glicosilada 8.7 mg/ dL. Se re-
pite y confirma la hipertrigliceridemia severa 
(>6400 mg/dL). Con estos hallazgos, se decide 
internar a la paciente para descartar pancreatitis 
y tratar la hipertrigliceridemia severa con insu-
lina endovenosa y heparina sódica. La paciente 
se encontraba asintomática y su presión arterial 
era 130/80 mmHg.

En la internación se descarta pancreatitis. 
La amilasemia fue <200 mg/dL y la ecografía 
abdominal mostró esteatosis hepática moderada. 
La paciente presenta buena evolución con la 
administración de insulina humana endovenosa 
por 36 h (0,37 UI/Kg/hora) y luego con insulina 
subcutánea, controlando las glucemias y ajus-
tando las dosis según los resultados. Además 
se dejó heparina sódica a dosis de 5000 UI cada 
12 h y gemfibrozil 900 mg/día. La paciente fue 
dada de alta con la siguiente medicación: gemfi-
brozil 900 mg/día, metformina 850 mg tres veces 
por día, sitagliptina 100 mg/día, ácidos grasos 
omega 3, 4 gramos/día, insulina Detemir 20 UI 
nocturnas. A los 10 días, un nuevo control de 
laboratorio arroja los siguientes resultados: Co-
lesterol total 110 mg/dL, triglicéridos 87 mg/dL, 
C-HDL 36 mg/dL. La evolución del laboratorio 
puede observarse en la Tabla 1 y la variación de 
los triglicéridos según el esquema terapéutico 
se muestra en la Figura 1. 

TABLA 1. Valores del laboratorio durante la internación y a la semana del alta

Variable	 Preingreso	  Preingreso	 Día 1	 Día 2	 Día 3	 Día 4	 Semana
Alta	 	 (Confirmación)	 	 	 	 	 postalta

Triglicéridos, mg/dL	 12218	 > 6400	 3321	 1246	 1765	 1253	 87
Colesterol total, mg/dL	 1204	 999	 655	 547	 434	 356	 110
C-HDL, mg/dL	 -	 31	 17	 24	 34	 43	 36
Glucemia, mg/dL	 -	 165	 136	 131	 143	 138	 101
HbA1C, %	 -	 8,7	 -	 -	 -	 -	 7,6
Apolipoproteína B, mg/dL	 -	 -	 -	 -	 -	 -	 58
Apolipoproteína A1, mg/dL	 -	 -	 -	 -	 -	 -	 120
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DISCUSIÓN

El tratamiento habitual en pacientes ambula-
torios con hipertrigliceridemia se basa en una 
alimentación saludable, ejercicio físico, control 
del peso, complementos de omega 3 y en algunos 
casos, fármacos como los fibratos y la niacina. 
Ante situaciones de hipertrigliceridemia severa se 
han reportado casos en donde la administración 
de insulina endovenosa y/o heparina disminuye 
rápidamente el nivel de triglicéridos, tanto en pa-
cientes diabéticos como no diabéticos(2-6). También 
se ha propuesto la plasmaféresis(7), aunque dicha 
práctica se ve limitada por la escasa disponibilidad 
y los altos costos. La insulina aumenta la actividad 
de la LPL(8) y puede inhibir de la expresión genética 
de la apoC3, inhibidor natural de dicha enzima(9). 
Éste sería el principal mecanismo fisiopatológico 
por el cual la insulina rápidamente desciende los 
niveles plasmáticos de triglicéridos. Varios esque-
mas terapéuticos con insulina han sido reportados, 
aunque la infusión de insulina regular endovenosa 
a razón de 0.1-0.3 UI/Kg/hora manteniendo una 
glucemia entre 150 y 200 mg/dL parece ser la más 
utilizada. Otra estrategia terapéutica reportada es 
la utilización de heparina. La heparina estimula la 

liberación de la LPL a la circulación(10), y si bien la 
evidencia es más limitada, se ha utilizado tanto en 
forma endovenosa como subcutánea. Ambas estra-
tegias pueden combinarse, obteniendo un descenso 
en el nivel de triglicéridos más rápido. Nuestra 
paciente presentaba un laboratorio normal hace 
algunos años atrás y no tenía antecedentes de 
dislipidemia en familiares directos. Tampoco refi-
rió diabetes gestacional. Sin embargo, el marcado 
aumento de peso en los últimos años y la aparición 
reciente de la diabetes, fueron probablemente los 
desencadenantes del trastorno lipídico observado.

En resumen, la utilización de insulina y hepa-
rina fueron en nuestro caso herramientas fáciles 
de utilizar, de bajo costo y efectivas en reducir 
rápidamente la concentración de triglicéridos, y 
así el riesgo de pancreatitis.
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Figura 1. Variación en la concentración  de triglicéridos según los esquemas terapéuticos.
*El valor preingreso se determinó con diluciones adicionales. ** El valor se repitió para con-
firmar y el método utilizado sin diluciones adicionales informa como valor máximo 6400. EV: 
endovenoso; SC: subcutáneo.
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