
Carta al Director

Hipertrigliceridemia grave en un caso 
de cetoacidosis diabética

Sr. Director:
La hipertrigliceridemia que en ocasiones se presenta

en pacientes con diabetes tipo 1 está ocasionada por un
déficit de insulina. Esta insulinopenia origina una dis-
minución de la actividad de la lipoproteinlipasa (LpL),
con reducción del catabolismo de las lipoproteínas ri-
cas en triglicéridos (lipoproteínas de muy baja densi-
dad [VLDL] y quilomicrones)1. El hallazgo de una hi-
pertrigliceridemia moderada es común en el inicio de
la diabetes, y es menos frecuente que haya cifras de tri-
glicéridos > 500 mg/dl2. En ocasiones, la hipertriglice-
ridemia puede causar una pancreatitis, aunque la eleva-
ción inespecífica de las enzimas pancreáticas es muy
frecuente en niños con cetoacidosis diabética y rara-
mente se corresponde con una pancreatitis aguda3.

Presentamos el caso de un niño de 5 años previa-
mente sano en el que se inició una cetoacidosis diabé-
tica con una hipertrigliceridemia que dificultó en parte
la estrategia terapéutica. El paciente refería clínica
cardinal desde hacía 2 semanas: polidipsia, poliuria,
astenia, anorexia y pérdida de aproximadamente 1 kg
de peso. A su ingreso presentaba astenia llamativa,
con palidez cutánea, signos de deshidratación modera-
da y respiración de Kussmaul. No había deterioro neu-
rológico, con Glasgow 15/15. La glucemia plasmática
era de 332 mg/dl, con glucosuria de 1.000 mg/dl y ce-
tonuria +++. La gasometría mostraba un pH de 7,15;
HCO3

–, 6 mmol/l, y exceso de bases (EB), –22
mmol/l. En el ionograma: Na+, 115 mEq/l; K+, 3,7
mEq/l, y Ca++, 9,3 mg/dl. El suero tenía un aspecto le-
choso característico. Se inició insulinoterapia a 0,1
UI/kg/h y fluidoterapia con suero bicarbonatado 1/6
molar durante 3 h; el paciente presentó entonces glu-
cemia de 205 mg/dl y continuó la fluidoterapia con
suero glucosalino 1/3 para lograr aportes de glucosa
de 3,9 mg/kg/min y de Na+ de 50 mEq/l. Se añadió K+

a 40 mEq/l. La corrección de la acidosis fue progresi-
va y a las 7 h de su ingreso presentaba un pH de 7,27;
HCO3

–, 12,3 mmol/l, y exceso de bases, –13 mmol/l.
El ajuste hidroelectrolítico resultó complicado debido
a la presencia de un suero extremadamente lipidémico
que dificultaba la determinación de parámetros analíti-
cos. El niño no tenía antecedentes personales ni fami-
liares de dislipemia y no refería dolor abdominal que
pudiera hacer pensar en una pancreatitis. Finalmente,
tras ultracentrifugación de una muestra sérica, se con-
siguió determinar un valor de triglicéridos de 1.300
mg/dl, con colesterol de 211 mg/dl. La amilasa resultó
normal: 55 UI/l. No se realizó determinación de lipasa
sérica.

Los pacientes con inicio diabético en forma de ceto-
acidosis tienen cifras de triglicéridos más elevadas que

aquellos sin cetosis. Esto traduce una insulinopenia
más acusada en los primeros que causa una mayor dis-
minución de la actividad de la LpL. En la cetoacidosis
diabética, el déficit crónico de insulina aumenta ade-
más la lipólisis en tejido adiposo e incrementa el flujo
al hígado de ácidos grasos libres, que se utilizan para
la resíntesis de triglicéridos1. En ocasiones, la hipertri-
gliceridemia asociada a la cetoacidosis puede dar lugar
a una seudonormoglucemia4. La cetoacidosis diabética
puede enmascarar una pancreatitis aguda concomitan-
te, lo que se ha descrito en pacientes adultos hasta en
un 10-15% de los casos. La hipertrigliceridemia podría
ser la causa de la pancreatitis en algunos de estos en-
fermos5. Sin embargo, en los niños con cetoacidosis
diabética es muy frecuente la elevación de enzimas
pancreáticas y su significación clínica es dudosa, ya
que el desarrollo de pancreatitis aguda es excepcional3.
La causa de la elevación de las enzimas pancreáticas
es todavía objeto de debate. Este aumento enzimático
ocurre mucho más frecuentemente en los inicios dia-
béticos con cetoacidosis que sin ella. De hecho, existe
una correlación inversa entre la cifra de bicarbonato y
el valor de lipasa sérica3,6. En resumen, la elevación de
las enzimas pancreáticas en niños con cetoacidosis
diabética resulta muy inespecífica y es muy raro el de-
sarrollo de pancreatitis, aun a pesar de la hipertriglice-
ridemia. Deberemos pensar en esta entidad y solicitar
enzimas o pruebas de imagen cuando el dolor abdomi-
nal persista o recurra tras la corrección de la acidosis7.
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