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Aféresis en el tratamiento de pancreatitis 
aguda hipertrigliceridémica. 
Reporte de caso y revisión de la literatura
José J. Zaragoza,* Gianluca Villa,‡ Juan Pablo Borbolla-Arizti,§ 
Turmalina Salgado-Hernández,* Ulises Cerón-Díaz*

RESUMEN
La hipertrigliceridemia severa está asociada con varias 
patologías incluyendo pancreatitis aguda. Las opciones 
de tratamiento para la pancreatitis aguda hipertriglice-
ridémica incluyen insulina, glucosa y heparina en infu-
sión, así como muchos tipos de aféresis. Los pacientes 
se pueden beneficiar del uso temprano de recambio 
plasmático para reducir los niveles de lípidos en sangre. 
El tiempo de inicio y el tipo de terapia juegan un papel 
importante para conseguir los benefi cios completos del 
procedimiento. La purifi cación de sangre y la extracción 
de citoquinas podrían ser factores relevantes para los 
buenos resultados reportados en la mayoría de los pa-
cientes. Parece un procedimiento seguro y efi caz inclu-
so durante el embarazo, un estado con alta prevalencia 
de hipertrigliceridemia en comparación con la población 
general. Presentamos el reporte de un caso de una mu-
jer de 40 años con pancreatitis aguda debido a hipertri-
gliceridemia quien fue tratada con una sesión única de 
recambio plasmático con mejoría signifi cativa clínica, de 
los parámetros hemodinámicos y resolución del evento 
agudo. Además, preparamos una revisión de la literatu-
ra en este tema.
Palabras clave: Hipertrigliceridemia, pancreatitis aguda, 
plasmaféresis, recambio plasmático, Unidad de Terapia 
Intensiva.

SUMMARY
Severe hypertriglyceridemia is associated with various 
pathologies including acute pancreatitis. The treatment 
options for hypertriglyceridemic acute pancreatitis in-
clude insulin, glucose and heparin infusions and many 
types of apheresis. Patients may benefi t from the prompt 
use of plasma exchange to reduce lipid levels. The tim-
ing of initiation and the type of therapy play a role to 
achieve the full benefi ts of the procedure. Blood purifi ca-
tion and cytokine removal could be factors for the good 
outcomes reported in most of the patients. It seems even 
safe and effi cient during pregnancy, a state with high 
prevalence of hypertriglyceridemia opposed to general 
population. We present a case report of a 40 year old 
woman with acute pancreatitis due to hypertriglyceride-
mia who was treated with a single session of plasma 
exchange with signifi cant improvement of clinical and 
hemodynamic parameters and resolution of the acute 
event. Furthermore, we prepared a literature review in 
this topic.
Key words: Hypertriglyceridemia, acute pancreatitis, 
plasmapheresis, plasma exchange, Intensive Care Unit.
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INTRODUCCIÓN

La hipertrigliceridemia severa (nivel de triglicéridos 
> 1,000 mg/dL) (HTGS) está asociada con varias 
patologías como enfermedad coronaria y pancrea-
titis aguda (PA), entre otras.1 Uno a diez por ciento 
de todas las PA han sido asociadas con HTGS.2,3 
Algunos estudios en pancreatitis gestacional inclu-
so reportan HTGS como etiología subyacente de 
más de la mitad de los casos.4

La terapéutica inicial de la pancreatitis aguda hi-
pertrigliceridémica (PAH) es similar a aquélla des-
crita para otras causas de pancreatitis. El tratamien-
to específi co añade algunas opciones al tratamiento 
de soporte.5 Entre éstas se encuentran infusiones 
de insulina y glucosa, tratamiento con heparina y 
muchos tipos de aféresis.6-16 La aféresis como par-
te del tratamiento de HTGS ha sido descrita desde 
hace muchos años17-21 y cada vez existe mayor evi-
dencia a favor de su uso durante el cuadro agudo, 
especialmente en la Unidad de Terapia Intensiva 
(UTI).22

Presentamos el caso de una mujer con PAH 
quien fue tratada con una sesión única de recambio 
plasmático con mejoría signifi cativa del cuadro clí-
nico, parámetros hemodinámicos y la subsecuente 
resolución del cuadro agudo. Además, preparamos 
una revisión de literatura en este tema.

REPORTE DE CASO

Una mujer de 40 años de edad se presentó al De-
partamento de Urgencias con 12 horas evolución de 
dolor abdominal intenso (10/10) predominantemente 
en el abdomen superior, acompañado por vómito de 
contenido gástrico y biliar. Su historia médica previa 
incluía síndrome de HELLP 18 meses antes durante 
la resolución de su segundo embarazo. Al momento 
del ingreso se encontraba bajo anticoncepción hormo-
nal oral (drospirenona 3 mg/etinilestradiol 0.02 mg).

Admitió el consumo de alcohol ocasional, aun-
que negó la ingesta reciente. La historia familiar de 
enfermedades cardiovasculares, diabetes, enfer-
medades autoinmunes o dislipidemia fue negada.

Al examen físico se encontró con presión arterial 
de 100/70 mmHg, pulso 105 latidos por minuto, fre-
cuencia respiratoria de 26 respiraciones por minuto 
y SpO2 94% proporcionando oxígeno a través de 
puntas nasales a cuatro litros por minuto. Su tem-
peratura axilar era de 36.7 oC y su índice de masa 
corporal de 30.8. No había no xantoma eruptivo o 
lipaemia retinalis. A la exploración del abdomen se 

encontró dolor y resistencia muscular voluntaria a 
la palpación media y profunda en casi todas las re-
giones, especialmente en mesogastrio y epigastrio. 
La peristalsis estaba ausente y no se detectaron 
signos clínicos de ascitis.

Laboratorio e imagen

Al extraer sangre venosa, depósitos de lípido se 
formaron en los tubos. Algunos de los resultados 
en la primera muestra no pudieron ser procesados 
correctamente debido a la alta viscosidad.

Sus laboratorios iniciales relevantes eran hemog-
lobina 17.5 g/dL, cuenta de leucocitos 14.5 x 103/μL 
con 87% de neutrófi los. La proteína C reactiva era 
5.22 mg/dL, nitrógeno de urea sérico 7 mg/dL, crea-
tinina 0.7 mg/dL, deshidrogenasa láctica 128 U/L, 
fosfatasa alcalina 90 U/L, amilasa 675 U/L, lipasa 
2,740 U/L, triglicéridos 6,230 mg/dL y colesterol 
940 mg/dL. Una gasometría arterial inicial mostró 
bicarbonato de 15 mmol/L y lactato de 3.2 mmol/L. 
El calcio se mantuvo dentro de límites normales du-
rante toda la estancia hospitalaria. No fue percibido 
deterioro de función pulmonar, demostrado por la 
relación PaO2/FiO2 por arriba de 300. Otros labora-
torios iniciales así como la evolución de los mismos 
en la UTI son mostrados en el cuadro I. La escala 
de APACHE II calculada era de 10 y la puntuación 
de Ranson23 era 0 al ingreso.

La tomografía computada de abdomen mostró 
un páncreas edematoso con líquido libre en cavidad 
abdominal, particularmente en tejido graso peripan-
creático y a través de todo el cuerpo de páncreas 
(grado D).24 No se demostró necrosis pancreática 
o calcifi caciones. No había dilatación de los con-
ductos pancreáticos o biliares. Existía leve derrame 
pleural bilateral. La califi cación de Ranson23 fue de 
1 a las 48 horas.

Evolución

Se hizo el diagnóstico de PAH con base en la pre-
sentación clínica, los hallazgos de laboratorio y los 
estudios de imagen. La paciente progresó con sig-
nos crecientes de respuesta infl amatoria sistémica. 
Se diagnosticó lesión renal aguda estadio 1,25 así 
como acidosis metabólica de brecha aniónica am-
plia. Fue necesario el inició de infusión de opioides 
(fentanilo) y se trasladó a la UTI para reanimación 
con líquidos y alivio del dolor.

La paciente se sometió a recambio plasmático 
terapéutico (RP) (fácilmente disponible en nuestro 
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centro) para reducir el nivel de lípidos en sangre 30 
horas después de la admisión al Departamento de 
Urgencias. La sesión se realizó mediante un catéter 
central de doble lumen. Se utilizó el sistema MCS®+ 
Mobile Collection System (Haemonetics®) con un 
set desechable cerrado para RP serie 0980E-00. 
No hubo necesidad de cambiar el circuito durante 
el tratamiento. Se administró heparina en infusión a 
una dosis de 2,000 IU por hora durante el RP para 
prevenir la formación de coágulos en el circuito. Se 
remplazó un total de 2,553 mL con solución salina 
isotónica y albúmina al 5% en 3 horas y 10 minutos. 
Como la paciente estaba normoglicémica y ya en 
RP se decidió no iniciar tratamiento con infusión de 
insulina.

RESULTADO

Después de dos horas de tratamiento el fl ujo urinario 
aumentó a 1.3 mL/kg/h y se corrigió la acidosis me-
tabólica. El RP fue rápidamente efi caz en reducir los 
niveles séricos de triglicéridos y colesterol (Figura 1). 
La paciente toleró la sesión y no hubo necesidad de 
soporte vasopresor. El dolor abdominal y la náusea 
se resolvieron al fi nal del tratamiento. La infusión de 
opioides fue detenida seis horas después de que ini-
ció. Los signos clínicos de síndrome de respuesta 
infl amatoria sistémica (i. e. taquicardia, taquipnea, 
etc.) cesaron casi abruptamente después del trata-
miento. No tuvo necesidad de soporte con ventila-
ción mecánica durante la toda estancia.

Cuadro I. Hallazgos de laboratorio en la admisión y durante la estancia en la UTI.

Día 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Colesterol (mg/dL) 940 198 184
Triglicéridos (mg/dL) 6,230 461 492 409 384
Amilasa (U/L) 675 320 148 106 56 36 29 27
Lipasa (U/L) 2,740 1,020 340 123 87 45 34
Hemoglobina (g/dL) 17.5 14.7 12.5 10.1 9.3 9.4 8.7 7.2 10 9.1
LT (x103/μL) 14.5 8.8 9.4 7.2 7.4 8.2 10.6 13.6 17.4 15
Neutrófi los (%) 87 89 87 85 84 83 84 84 75 88
Creatinina (mg/dL) 0.7 0.49 0.52 0.52 0.48 0.51 0.51 0.5 0.51
NUS (mg/dL) 7 3 4 5 4 5 7 6 6
DHL (U/L) 128 258 393
Bilirrubina (mg/dL) ? 0.36 0.52 0.98 1.27 0.84 0.94
ALT (U/L) ? 10 12 14 16 29 26 30
AST (U/L) ? 22 6 5 7 24 25 30
GGT (U/L) 37 28 15 25 47 405 377 339
FA (U/L) 90 64 34 53 65 169 180 160
PCR (mg/dL) 5.22 19.5 26.4 26.7 30 27.4
PaO2 (mmHg) 84 96 99 101 105 107 110
PaO2/FiO2* 330 378 390 397 413 421 433
PH arterial 7.46 7.36 7.37 7.42 7.4 7.47 7.44
Lactato (mmol/L) 3.2 2.4 2.6 1.1 1.7 0.7 0.7
Bicarbonato (mmol/L) 15.9 17.2 21.2 20.7 24.4 22.1
Glucosa (mg/dL) 130 176 151 115 134 158 142 125 138
Calcio+ (mmol/L) 1.09 0.93 0.95 1.01 1.09 1.08 1.11
Sodio+ (mmol/L) 127 128 135 135 133 130 132 134 134 132
Potasio+ (mmol/L) 4.1 4.3 4.2 4.2 4 4 4.9 3.9 3.8 3.6
Cloro- (mmol/L) 97 102 110 105 106 95 99 100 101 102
Proteínas totales (g/dL) NA 6.3 3.6 4.3 4.9 4.9 5.2
Albúmina (g/dL) 3.9 2.4 2.6 3.0 3.3 2.9 3.0
TP secs. paciente/control ? 19/14
TPT paciente/control ? 35/31
Procalcitonina (ng/mL) 0.18 0.36 0.49

* Calculado con 33% de fracción inspirada de oxígeno.
Abreviaturas: LT: leucocitos totales; NUS: nitrógeno de urea en sangre; DHL; deshidrogenasa láctica; ALT: alanino transaminasa; AST: aspartato transaminasa; GGT: 
gamma-glutamil trans peptidasa; FA: fosfatasa alcalina; PCR: proteína C reactiva; TP: tiempo de protrombina; TPT: tiempo parcial de tromboplastina.
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La paciente continuó monitorizada los días sub-
secuentes, la nutrición se inició por vía oral al día 
dos sin complicaciones. Fue dada de alta de la UTI 
al día 10 y referida a evaluación por endocrinología.

REVISIÓN

Presentamos el caso de una mujer con PAH trata-
da con una sesión de RP. Se han reportado diversos 
factores desencadenantes de PAH como alcohol26 y 
múltiples medicamentos como entecavir,27 isotretinoí-
na,28 venlafaxine,29 asparaginase30,31 y ritonavir.32 Al-
gunas combinaciones de anticonceptivos han sido re-
lacionadas con PAH.33,34 Cabe destacar que nuestra 
paciente usaba anticonceptivos orales al tiempo de la 
admisión. Desafortunadamente, no podemos probar 
una relación causal con la medicación.

La aféresis ha sido descrita como parte del tra-
tamiento en la hipertrigliceridemia crónica familiar 
y otras entidades similares,35-37 aunque el rol en el 
tratamiento de PAH no está bien establecido.

Fundamentos de 
pancreatitis hipertrigliceridémica

Es bien sabido que la hiperlipidemia está asociada 
con PA, tanto como factor precipitante y como un 
fenómeno asociado.38 La hipertrigliceridemia es res-
ponsable de 1 a 10% de todos los casos de PA.2,3 
El embarazo o condiciones médicas como diabetes 

que pueden precipitar una marcada hipertrigliceride-
mia tendrían que incitar a un abordaje diagnóstico 
exhaustivo.4 En muchos casos, determinar la etio-
logía exacta de pancreatitis puede ser complicado 
por la capacidad del etanol en precipitar HTGS. La 
proporción de PA ocasionada por alcohol contrario a 
PA secundaria a HTGS es desconocida.39

La PAH rara vez ocurre a no ser que los niveles de 
triglicéridos superen los 1,700 mg/dL.40 Las elevacio-
nes moderadas de triglicéridos puede ser más pro-
bablemente un epifenómeno de la PA que un factor 
causal precipitante.38 El ayuno después de PA puede 
acelerar el metabolismo de los quilomicrones ricos en 
triglicéridos. Por lo tanto, un retraso en la presenta-
ción al hospital o en la consideración del diagnóstico 
puede dirigir a conclusiones falsas sobre la etiología. 
Los niveles de triglicéridos que permanecen eleva-
dos hasta 15 días después del cuadro probablemente 
pueden refl ejar un desorden de lípido subyacente.39

Los mecanismos exactos implicados en la PAH 
son aún desconocidos. Los quilomicrones son par-
tículas de lipoproteína ricas en triglicéridos que se 
creen son responsables de la infl amación pancreá-
tica.39 Éstos están presentes en la circulación cuan-
do los niveles de triglicéridos en el suero superan los 
800 mg/dL. Estas grandes lipoproteínas pueden im-
pedir el fl ujo circulatorio en los capilares, que resultan 
en isquemia que puede perturbar la estructura acinar 
y exponer estas partículas ricas en triglicéridos a la 
lipasa pancreática. Los ácidos grasos libres proin-

Figura 1. 

La figura muestra la reduc-
ción de biomarcadores antes 
y después del tratamiento de 
aféresis. La línea marca el 
momento del tratamiento.
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fl amatorios generados de la degradación enzimática 
de los quilomicrones pueden dirigir a un mayor daño 
celular pancreático y microvascular.41 La subsiguien-
te amplifi cación de la liberación de los mediadores 
proinfl amatorios y los radicales libres fi nalmente pue-
den provocar necrosis, edema, e infl amación.39,42 La 
hipertrigliceridemia per se también ha mostrado exa-
cerbar la pancreatitis en modelos experimentales.41

Curiosamente, mutaciones en el gen de la li-
poprotein-lipasa (LPL) han sido identificadas en 
pacientes con PAH.39,43 En particular, estas muta-
ciones se sospechan como causa común de quilo-
micronemia en el embarazo.44 La desregulación o 
la defi ciencia de substratos y enzimas claves impli-
cados en el metabolismo de los triglicéridos también 
ha sido descrito en pacientes con PAH recurrente.45

Fundamentos en el tratamiento de aféresis

La aféresis es un procedimiento en el cual la sangre 
se pasa a través de un dispositivo médico que separa 
uno o más componentes de la sangre y regresa el 
resto con o sin tratamiento extracorpóreo con o sin 
sustitución del componente separado.22 Plasmafé-
resis se refi ere al tipo de aféresis que retira plasma 
(menos de 15% de volumen de plasma total) sin fl ui-
do de sustitución. El RP es el tipo de aféresis que usa 
un coloide (albúmina y/o plasma) o una combinación 
de cristaloide y coloide como sustitución. La afére-
sis LDL es la extracción selectiva de lipoproteínas de 
densidad baja de la sangre con el retorno de los com-
ponentes restantes.22 Para esta última, existe una va-
riedad de instrumentos, basados en cargas (dextro 
sulfato y poliacrilato), el tamaño de las moléculas (fi l-
tración de doble-membrana), precipitación en pH bajo 
(heparin-mediated extracorporeal low-density lipopro-
tein fi brinogen precipitation - H.E.L.P.),14 o inmuno-
adsorción mediante anticuerpos anti-Apo B-100.12,35

Las posibles complicaciones del RP van desde 
eventos leves y fácilmente tratables hasta la muerte 
del paciente.46 La mortalidad ha sido reportada en 3 de 
cada 10,000 procedimientos. El efecto adverso más 
común es hipocalcemia sintomática (debido al uso de 
citrato como anticoagulante, con efecto quelante de 
calcio) seguido por hipotensión y complicaciones del 
acceso vascular.47 Puede ocurrir la depleción de fac-
tores de coagulación durante los recambios de plasma 
de gran volumen 25-45%, incluso si el fl uido de susti-
tución es plasma fresco congelado (PFC). En especial 
los factores I, II y X, no obstante que normalmente se 
mantienen por encima de los niveles considerados 
adecuados para la hemostasis.48 Una disminución del 

contenido de proteína del plasma de 9-13% puede te-
ner lugar incluso sustituyendo con albumina al 5%. Es 
necesario el control continuo de este parámetro.49

Tiempo de inicio

Nuestra paciente empezó la sesión aproximada-
mente 30 horas después de la admisión al Depar-
tamento de Urgencias (tiempo «admisión-aféresis») 
y sólo 48 horas después de empezar con los sínto-
mas (tiempo «síntomas-aféresis»). Parece factible 
que el inicio temprano del RP podría ofrecer un me-
jor resultado. Esto se soporta con la conclusión del 
único trabajo controlado en el tema. Chen et al.50 
retrospectivamente analizaron a 94 pacientes con 
PAH admitidos entre 1992 y 2003. Dividieron a la 
población en dos grupos: aquéllos tratados antes 
de agosto 1999 (cuando el RP estuvo disponible 
en su centro) y aquéllos tratados después. Un to-
tal de 24 pacientes estuvieron incluidos en el grupo 
control y 60 en el grupo «intervención». El fl uido de 
sustitución fue PFC en ocho pacientes y solución 
isotónica con albumina al 5% en 12 pacientes. Sólo 
20 pacientes en el grupo de intervención recibieron 
el RP, un solo tratamiento para 13 pacientes y 2 se-
siones para 7 de ellos. Los autores no encontraron 
diferencia en las características basales. Sin em-
bargo, algunos pacientes (40) de aquellos incluidos 
en el grupo de intervención de hecho no recibieron 
el tratamiento. Los niveles de triglicéridos tuvieron 
una reducción media de 65.8% en aproximadamen-
te dos horas. La mortalidad y las complicaciones 
locales y sistémicas fueron estadísticamente simila-
res. Un hallazgo similar fue percibido en un subaná-
lisis de pancreatitis severa (criterios Ranson≥ 3). 
Concluyeron que la razón para que el RP no fuera 
capaz de reducir la mortalidad estuvo relacionada 
con el tiempo de inicio, a pesar de que sólo anali-
zaron el tiempo «síntomas-aféresis», no el tiempo 
«admisión-aféresis». Su tiempo promedio desde el 
principio de los síntomas a la aféresis fue de tres 
días (DE. 2-6). Analizando la discusión, esta con-
clusión podría haber sido basada a los hallazgos 
de un estudio diferente.51 En este último, Furuya 
et al51 compararon los resultados de dos pacien-
tes con diferentes tiempos de inicio del tratamiento. 
Ambos pacientes sufrieron de pancreatitis aguda 
necrotizante, el primero recibió RP justo después 
de llegar al hospital con buena evolución, el otro 
recibió el tratamiento 20 días después de empezar 
con el cuadro clínico y murió. De modo parecido, 
Iskandar y Olive52 informaron un caso de pancrea-
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titis necrotizante, tratado exitosamente con aféresis 
poco después admisión de hospital.

Un artículo interesante por En-Qiang et al., fue 
publicado en 2003. Asignaron a 32 pacientes con-
secutivos diagnosticados con PAH severa a una 
«penta-terapia». Este tratamiento incluía insulina, 
heparina, agentes hipolipemiantes, una medicina 
china tradicional y algún tipo de purifi cación sanguí-
nea (hemofi ltración o lipoadsorción) dentro de las 
primeras 72 horas desde el diagnóstico. La terapia 
«temprana» combinada fue un tratamiento efi caz 
para PAH severa o fulminante.53

Efi cacia y seguridad

Nuestro paciente tuvo una reducción marcada en 
los niveles de triglicéridos (92%) después de sólo 
una sesión de RP y se mantuvieron bajos el resto 
de la estancia. Las reducciones de niveles de tri-
glicéridos previamente reportadas varían entre 40-
95% dependiendo del tipo de tratamiento, el núme-
ro de sesiones y las comorbilidades.17,22,54-59

La casuística mayor en el tema fue descrita por 
Yeh et al. en 2003.60 Ellos refi rieron a 17 pacien-
tes con RP. La reducción de niveles de triglicérido 
media fue de 66.3% después de un tratamiento y 
83.3% después de dos sesiones. La mayor reduc-
ción estuvo relacionada con una presión transmem-
brana menor, probablemente debido a que los nive-
les más altos de triglicéridos ocluyen los poros en 
los fi ltros. Se apreció recuperación completa en 13 
pacientes (8 después de una sesión y 5 después de 
2 sesiones). Sólo dos pacientes murieron debido al 
shock séptico y falla multiorgánica (11%). Los auto-
res concluyeron que el RP es un método efi caz para 
aclarar lípidos y enzimas del plasma en una sola se-
sión en la mayor parte de los casos de PAH. De la 
misma manera, Al-Humoud et al.61 describieron a 
ocho pacientes tratados con RP además de restric-
ción dietética de grasas y agentes hipolipemiantes. 
El RP redujo los niveles de triglicéridos promedio de 
4,200 a 1,400 mg/dL (65%). Todos los pacientes tu-
vieron una recuperación completa y el seguimiento 
a 12 meses no reveló recurrencias. De modo pare-
cido, Syed et al.62 describieron a cuatro pacientes 
tratados con RP con sustitución de albumina al 5%. 
La reducción media fue de 89.3% tras un tratamien-
to. Todos los pacientes tuvieron resolución de la PA 
y fueron dados de alta del hospital. Existen nume-
rosos reportes de caso de pacientes con PAH.52,63-

67 En uno de las más recientes, Jerkovich et al.63 
informaron sobre una paciente obesa quien recibió 

RP 36 horas después de su admisión. A pesar de 
algunas complicaciones durante su estancia como 
bacteremia y neumonía nosocomial, la paciente fue 
egresada sin problemas. La plasmaféresis o el RP 
están reportados como técnicas seguras y efi caces. 
En nuestro caso fue un procedimiento terapéutico 
exitoso y ninguna complicación se presentó.

Citoquinas

El cuadro clínico, incluyendo el dolor abdominal, 
el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
e incluso la lesión renal aguda se resolvieron rápi-
damente después del tratamiento. Casos similares 
de mejora radical en signos y síntomas han sido 
notifi cados previamente.64,68 Suponemos que esta 
particularidad está relacionada con una base fi sio-
patológica: la extracción de citoquinas y mediadores 
infl amatorios mediante el RP.69 La PA es un estado 
bien defi nido como proinfl amatorio, y la base de su 
fi siopatología es la activación continua de una cas-
cada de citoquinas.70 La extracción de citoquinas por 
el RP y el consiguiente efecto inmunomodulador ha 
sido descrito antes para entidades como sepsis, fa-
lla orgánica múltiple e incluso pancreatitis.71,72 Por 
ejemplo, en un trabajo visionario, Stegmayr et al.73 
trataron a 76 pacientes consecutivos con diagnóstico 
de falla orgánica múltiple. Utilizaron el RP como tera-
pia de rescate además de la terapia convencional de 
soporte. Ochenta y dos por ciento de los pacientes 
sobrevivieron y pudieron dejar el hospital. Conclu-
yeron que el RP ayudó para revertir la progresión 
en la coagulación intravascular diseminada y el sín-
drome de disfunción orgánica múltiple mejorando la 
supervivencia. La inmunomodulación podría ser un 
benefi cio no explorado del RP para tratar PAH. La 
plasmaféresis no sólo retira anticuerpos del plasma:  
modula además la activación de los linfocitos T y la 
respuesta infl amatoria por reducción de citoquinas 
proinflamatorias.74 Esta explicación puede haber 
jugado un papel en un caso informado por Kohli et 
al.75 de una mujer adulta con PAH complicado con 
síndrome de insufi ciencia respiratoria agudo (SIRA). 
Fue tratada exitosamente con una sesión de plasma-
féresis. El cuadro clínico de PA mejoró signifi cativa-
mente y el SIRA se resolvió rápidamente. La pacien-
te tuvo una recuperación completa.

Prevención

El tratamiento con plasmaféresis ha sido señalado 
como medida preventiva de pancreatitis en pacien-
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tes con HTGS y PA recurrente. Dos de tales casos 
fueron informados por Piolot et al76 en pacientes 
con HTGS primaria (tipos 1 y V) y PA recurrente. 
Se programó una sesión cada cuatro semanas con 
disminución de la incidencia de PA. Informes simi-
lares han sido presentados posteriormente.77-79 La 
prevención primaria de pancreatitis también ha sido 
notifi cada.80 En un trabajo reciente, Manrique-Fran-
co et al. informaron un caso de prevención efi caz 
en un paciente con niveles extremadamente altos 
de triglicéridos (19,956 mg/dL).81

Modalidad

El RP se ha mostrado superior a los métodos de 
aféresis de fi ltración en la extracción de triglicéridos. 
La membrana del separador de plasma es habi-
tualmente bloqueada por las partículas grandes de 
quilomicrones.50 En un estudio por Yeh et al.,82 18 
pacientes estuvieron seleccionados para variantes 
de tratamiento tanto RP o doble fi ltración. El índice 
de reducción de lípidos fue signifi cativamente mayor 
para el grupo RP (p = 0.0082) con menos incidencia 
de hemólisis durante el tratamiento (p = 0.0430). El 
aclaramiento mayor de triglicéridos estuvo asociado 
con menor duración de tratamiento (p = 0.0035) y 
mayores fl ujos de plasma y sangre (p = 0.0255 y p 
= 0.0480 respectivamente). El RP parece ser más 
apropiado para el tratamiento inicial de PAH.82,83

Pancreatitis hipertrigliceridémica y embarazo

El embarazo es un factor de riesgo bien conocido 
para el desarrollo de HTGS y PAH, y merece una 
mención especial. Durante el tercer trimestre del 
embarazo, los niveles plasmáticos de triglicéridos 
normalmente aumentan incluso a tres veces su va-
lor basal.84 Un marcado aumento de triglicéridos 
también resulta cuando la actividad de la LPL está 
comprometida, como en las defi ciencias de LPL o 
apoproteína C-II.85,86 A pesar de ser un diagnóstico 
poco común, las pacientes embarazadas con PAH 
tienen pobres resultados y signifi cativo aumentó en 
los índices de parto pretérmino y pseudoquiste.87 
Hasta ahora, el único tratamiento aceptado durante 
embarazo es el suplemento de ácidos grasos ‰-3.83

En 2013 Basar et al.83 informaron dos casos de 
PA en mujeres embarazadas. La primera tuvo una 
historia de HTGS y estuvo tratada con modalidad 
de doble fi ltración. El segundo caso tuvo quilomi-
cronemia y fue manejada con una combinación de 
RP y un sistema de doble fi ltración. Después del 

tratamiento, ambos niños nacieron sanos y sin 
complicaciones. El parto generó una disminución 
en los niveles de triglicéridos. No ocurrió ninguna 
complicación de obstrucción lipémica del sistema. 
Parulekar et al.88 describieron el caso de una mujer 
embarazada con trastorno subyacente primario de 
hipertrigliceridemia complicado por PA. Los niveles 
de triglicérido disminuyeron después de la plasma-
féresis y los signos y síntomas se resolvieron. Dio 
a luz a un neonato sano cinco semanas después 
del episodio agudo. Casos similares han sido infor-
mados en otras publicaciones.89-91 Contrariamente, 
Madhra et al.92 informaron el caso de una mujer de 
19 años con embarazo no planeado. Sufría de una 
mutación en el gen del receptor gamma activado 
por peroxisoma responsable de regular el almace-
namiento de ácido graso y metabolismo de gluco-
sa. Sufrió PA entre muchas otras complicaciones 
y requirió de varias sesiones de plasmaféresis. A 
pesar de que el tratamiento fue capaz de reducir 
los niveles de triglicérido considerablemente, se 
planeó cesárea en la semana 32 por deterioro del 
control glucémico y de lípidos. Dio a luz a un niño 
con retraso psicomotriz signifi cativo. Por separado, 
Sivakumaran et al.93 informaron un caso exitoso de 
prevención de RP durante el embarazo.

Guías clínicas

Existe una guía clínica que menciona el uso de 
plasmaféresis para el tratamiento de PAH.22 El ni-
vel de recomendación es 2C, con categoría tipo III. 
En otras palabras, es una recomendación débil, con 
evidencia de entre baja y muy baja calidad, y el rol 
óptimo de la aféresis no ha sido bien establecido. 
La decisión tendría que ser individualizada.

CONCLUSIÓN

La PAH es una entidad rara, pero que pone en peli-
gro la vida del paciente. Puede benefi ciarse del uso 
de recambio plasmático o aféresis selectiva de lípi-
dos para reducir los niveles plasmáticos. El tiempo 
de inicio de la terapia puede jugar un papel impor-
tante para conseguir los benefi cios completos. La 
purifi cación de sangre y la extracción de citoquinas 
pueden ser la base fi siopatológica de los buenos 
resultados reportados en la mayoría de los pacien-
tes. Parece un procedimiento incluso seguro y efi -
caz durante el embarazo. Son necesarios ensayos 
clínicos en el futuro para resolver las interrogantes 
pendientes.
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