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PANCREATITIS AGUDA EN NINOS

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es la inflamacién de la glandula pancreitica secundaria a
traumatismos, enfermedades infecciosas ¢ a la ingestion de medicamentos. Las
menifestaciones clinicas se presentan en forina sibita y tienen diferentes grados de
intensidad (1). Afecta en forma variable a los tejidos peripancreédticos y oOrganos
sistémicos (2).

EPIDEMIOLOGIA

La pancreatitis aguda en nifios es una enfermedad que se diagnostica con poca frecuencia;
Silvert en 1975, comunicé un caso por cada 500 mil habitantes en el norte de Inglaterra (3);
por otro lado, Katchinski informo que en los hospitales de Nottingham se presentaban 75.1
casos por milidn entre los afios 1969 v 1976, incrementindose a 116 por millén, de 1977 a
1983; en esta estadistica se mezclan nifies y adultos (4).En su serie, Hironashi reporté una
incidencia de 1:50 000 (5). En la Repiiblica Mexicana, los informes de pancreatitis aguda
en nifios son aislados y no hay estadisticas al respecto. En el Hospital Infantil de México
"Federico Gémez", en 1991 se comunicaron 3 casos de pancreatitis aguda de un total de
6984 egresos hospitalarios, mientras que en 1997 fueron 5 casos de 7684 egresos
hospitalarios, es decir 6.5, casos en 10 000 (6). En el Hospital de Pediatria del Centro
Médico Nacional Siglo XXI, Rojas reportd 5 casos en un periodo de 6 meses (7). Este
padecimiento se presenta con mayoer frecuencia en nifios en etapa escolar (6,7,8), aunque
hay informes donde se incluyen lactantes sépticos (9). Es mas frecuente en el sexo
femenino con una relacién 5:1 (10). Cuando se sospecha el padecimiento, son importantes
los antecedentes de traumatismos abdominales, ingestion de medicamentos, presencia de
infecciones virales, exposicién reciente atéxicos y ascariasis (1).



ETIOPATOGENIA.

1.a patogénesis de la pancreatitis aguda puede ser vista simplemente como una activacién
no inhibida de las enzimas dentro del pancreas produciendo grados diversos de destruccion
parenquimatosa local y dafio extra pancreético. La cantidad de destruccidn tisular es
limitada por el mismo organismo, aunque los pasos criticos de esta cascada enzimatica no
han sido determinados (11). Es aceptado que la activacién inapropiada de cimdgenos
resulta en la autodigestién del pancreas, hecho que se basa en los cambios histopatolégicos
observados tanto en pacientes como en animales de experimentacion, en los cuales se
manifiesta una necrosis tisular (2).

Las enzimas proteoliticas capaces de causar dafio a los tejidos ( tripsina, quimotripsina,
carboxipeptidasa, elastasa y la fosfolipasas A), son sintetizadas y almacenadas en forma de
cimdgenos inactivos, en granulos que las mantienen aisladas de otros elementos
intracelulares (11).

Tradicionalmente, las teorias sobre la patogénesis de Ia pacreatitis aguda se han enfocado
al potencial de las alteraciones mecénicas por malformaciones congénitas y calculos, que
ocasionan reflujo de secreciones biliares(1,2). Sin embargo, los estudios experimentales
mas recientes sugieren que la activacion de los cimégenos tiene lugar en el espacio
intracelular propiamente ¥ no a nivel intersticial o intraductal como se habia considerado.
Se ha observado un bloqueo de la liberacion de los granulos de cimogenos y una
distribucién anormal de las vacuolas lisosomales v del tripsindgeno en célutas las
afectadas. Todo esto lleva a una activacion del tripsindgeno y liberacion de enzimas en ¢l
citoplasma de las células acinares que ocasionan dafio celular ¥ secundariamente liberacion
de estas mismas substancias al intersticio. Esta teorfa es atractiva porque proporcicna un
mecanismo comin para patogénesis de pancreatitis aguda de diferentes etiologias (2,11,12).

Otros estudios sugieren un papel importante de los radicales libres de oxigeno en el
proceso de la inflamacién de la glandula pancreatica. Estos reaccionan con los acidos
grasos poliinsaturados de la membrana celular, causando peroxidacién y desintegracion
celular. Asi mismo, influyen en el proceso el papel quimiotictico de estos radicales sobre
los leucocitos polimorfonucleares y su capacidad de dafio tisular.(11,12).

Muchos de los efectos secundarios sistémicos de pancreatitis aguda son resultade de la
degradacion de péptidos de importancia bioldgica vital, como proinsulina, paratohormona,
enzimas de la coagulacién, que llevan a hiperglucemia, hipocalcemia y sangrados,
respectivamente. La tripsina y la quimotripsina pueden producir edema, necrosis -y
hemorragias. La elastasa destruye iz pared de los vasos sanguineos resultande en
hemorragia. La bradiquinina y la calicreina inducen permeabilidad vascular y edema. La
fosfolipasa A2 lleva a dafic pulmonar. Estos y otros mediadores pueden producir
coagulacién intravascular diseminada y choque. La lipasa activada resulta en necrosis de la
grasa peripancredtica; las dreas de necrosis tisular y las colecciones extravasculares de
liquido pueden propiciar un medio de cultivo rico para infecciones bacterianas. La
infeccién, contribuye en gran medida a la morbilidad y mortalidad durante la pancreatitis
aguda (2,11,12,13).



CAUSAS

En ios nifios, las principales causas de pancreatitis son infecciosas (13-17), por
enfermedades sistémicas (13, 18-24), obstructivas y traumdticas (13, 16, 25-32),
metabdlicas (33,34) v por toxicos o medicamentos (13, 35-42). Jordan y Ament en una de
las series mds completas que existe, comunicaron que en la tercera parte de sus casos la
pancreatitis fue secundaria al consumo de medicamentos, 19% se catalogé como idiopatica,
13% secundaria a traumatismos abdominales y ¢l resto a anomalias del aparato biliar como
quiste del colédoco, duplicacién del duodeno y otras malformaciones digestivas que
producian obstruccién (43). Hay un reporte aislado de alergia alimentaria como causa de
pancreatitis aguda (44).

Aln cuando en casos pediatricos se ve todo el espectro encontrado en poblacién adulta,
las frecuencias varian considerablemente. Existen patologias adicionales como: el sindrome
hemolitico-urémico, la pirpura de Henoch-Shonlein, el sindrome de Kawasaki, el sindrome
de Reyes y la fibrosis quistica (11). (CUADRQT)



MANIFESTACIONES CLINICAS

El dolor abdominal es el sintoma mas comuin, se presenta en 75% de los casos (43), es
intenso y su localizacion mas frecuente es en epigastrio. Se refiere que puede ser difuso,
con irradiacion a la region periurbilical, al cuadrante superior derecho o a la espalda
(1,2,11,12,13,45). Se exacerba con la ingestién de alimentos, es constante v dura alrededor
de 24 a 72 hs. Aproximadamente 50 % de los casos se acompaiia de nauseas y vomitos (1),
éstos pueden ser biliares hasta en un 10% de los casos (2).

A la exploracion fisica, el paciente permanece quieto y en posicion de gatille. En
ocasiones hay ictericia conjuntival leve; el abdomen se halla moderadamente distendido,
doloroso a la palpacién y a la percusion; algunos casos evolucionan con rigidez de la pared
abdominal en epigastrio; los ruidos intestinales se encuentran disminuidos. Las
visceromegalias no constituyen un hallazgo constante, sin embargo puede encontrarse
hepatomegalia v esplenomegalia. Si se detecta una masa abdominal en epigastrio, debe
pensarse en la formacién de un pseudoquiste pancredtico. Puede presentarse el signo de
Cullen ( mancha violicea alrededor de la cicatriz umbilical) o el signo de Grey- Turner
(coloracion violdcea de los flancos) cuando hay pancreatitis hemorrdgica (1,2,11,12,13,45).

En lactantes, en quienes es dificil localizar ¢l sitio del dolor abdominal, la presencia de
ascitis o derrame pleural hemorrdgico no explicables, hace pensar en la posibilidad de
pancreatitis. La hipotensién y el choque son poco frecuentes, se han documentado en
pacientes con pancreatitis severa en la etapa tardia de la enfermedad. Puede presentarse
fiebre leve (menor 38.5 grados centigrados) en una tercera parte de los casos(1).

Como diagnosticos diferenciales deberan tomarse en cuenta ¢l dolor causado por una
tlcera péptica perforada o aque! originado por enfermedad obstructiva de las vias biliares;
sin embargo ambas enfermedades son infrecuentes en la edad pediatrica. En nifios con
abdomen agudo secundario a perforacién de viscera hueca, puede presentarse elevacion de
la creatinina sérica, lo que puede confundirse con un cuadro de pancreatitis. Las neumonias
en los nifios se pueden presentar con dolor abdominal agudo y aumento de la amilasa
sérica; una exploracion fisica cuidadosa dara la pauta diagndstica. También se ha llegado a
confundir con un absceso hepdtico amibiano, hepatitis viral y estados infrecuentes en
adolescentes como embarazo ectdpico roto (1, 2,11,12,13,45).



LABORATORIO Y GABINETE

Existen diferentes exdmenes de laboratoric no especificos de pancreatitis aguda, como
aumento de los niveles de hemoglobina y hematocrito, leucocitosis, hiperglucemia,
aumento de la urea, creatininia y bilirmubinas séricas, alteraciones del perfil de lipidos
plasmaticos, aumento de fosfatasa alcalina, amino transferasas y deshidrogenasa lactica en
plasma. Pueden presentarse también hipocalcemia, hipomagnesemia ¢ hipoxemia. La
hipocalcemia {menos de 7 mg/dl) se ha identificado como un factor de mal prondstico
cuando se asocia con hiperglucemia (1). Otras alteraciones no especificas pueden ser
alcalosis metabdlica, albuminuria, glucosuria y coagulopatias (2,11,12).

La prueba mas utilizada para diagndstico de pancreatitis aguda sigue siendo la
determinacion de amilasa sérica. Sus concentraciones normales en nifios varian de 60 a 160
U Somogyi (10). La amilasa sérica se eleva a partir de las 2-12 hs posteriores a haber
iniciado el proceso agudo y se mantienen elevadas hasta por 5 dias, cuando se prolonga esta
elevacion hay que pensar en alguna complicacién, como pseudoquiste o macroamilasemnia
(1,11}. La especificidad de esta prueba aumenta cuando se aplica el siguiente principio al
hacer el diagndstico: aumento de los niveles de amilasa dos veces por arriba de lo normal,
habiendo descartado otras causas de hiperamilasemia de crigen intestinal o de gandulas
salivales. Su sensibilidad se ha reportado hasta en 60 % cuando se realiza una sola
determinacién. La elevacién de los niveles de amilasa no guarda relacién con la severidad
de la enfermedad (2,11,12,13,45).

Hay diferentes estudios sobre el aclaramiento renal de la amilasa durante la pancreatitis
aguda (46,47,48). El hecho se explica por una disminucién de la resorcidn tubular renal de
la amilasa y se puede calcular mediante la férmula siguiente:

amilasa urinaria x creatininia sérica x 100
amilasa sérica X creatinina urinaria

El limite normal aceptado es hasta 5 %, valores mayores son patologicos (11,12). Puede
haber resultados falsos positivos en sujetos que presentan cetoacidosis diabética,
quemaduras extensas y en enfermedades renales (1).

Otros métodos diagndsticos que se han utilizado son la determinacién de isoamilasas, que
en nifios aon no ha sido estandarizado (49), y la lipasa sérica, que es el segundo examen
mas utilizado para €l diagnéstico de pancreatitis aguda El valor que se le ha atribuido es el
hecho de que sus valores permanezcan elevados atin después de que los niveles de amilasa
s¢ han normalizado, permitiendo el diagndstico de los pacientes que llegan mas tardiamente
al médico (2,11,12,13,45). Con el desarrollo de técnicas de inmuno ensayo altamente
sofisticadas pueden medirse varias proteasas, como la tripsina. El pancreas es el unico
érgano productor de tripsina en el cuerpo humano y se ha encontrado elevada en sujetos con
pancreatitis agudas en e¢tapas muy tempranas, antes de la elevacion de la amilasa. Su
sensibilidad es mayor que la de la lipasa y la isoamilasa, con una especificidad semejante
{1,2,11,12).



Técnicas de imagen.

En la placa simple de abdomen, puede observarse un asa de intestino delgado distendida
en cuadrante superior derecho ("asa centinela”), ileo paralitico, ausencia de gas distal al
colon transverso, opacidad que sugiera ascitis, calcificaciones pancredticas, pseudoquiste
pancreitico, burbujas de gas peripancreaticas (1,2,11, 12,13,45).

Cuando hay datos clinicos que lo justifiquen, se solicita una tele de térax, en la que puede
encontrarse edema pulmonar, derrame pleural, atelectasias, elevaciones diafragmaticas,
derrame pericardico (1,2,12).

En la serie es6fagogastroduodenal, se pueden presentar datos secundarios al aumento de
volumen de la glandula y de la inflamacién del tejido peripancredtico. El duodeno se
observa distendido, con espiculaciones mediales y alteracién de los pliegues de la mucosa.
Se puede observar el signo de Frostberg (tres invertido). Aunque como método diagnostico
actualmente ha sido suplida por la ultrasonografia, la indicacién para realizarla es la de
detectar alteraciones anatdmicas que puedan asociarse a pancreatitis como pancreas anular,
masas abdominales, alteraciones duodenales (1,2,11,12,13,45).

E!l ultrasonograma abdominal permite la visualizacién del pancreas sin exponer al
paciente a radiaciones o a estudios invasivos. Se observa el tamafio de la glandula, su
contomo, su ecogenicidad, pueden encontrarse calcificaciones, pseudoquistes. Los datos
més relevantes en una pancreatitis son: aumento del volumen de la gliandula y disminucién
de su ecogenicidad. El consenso general es que este \iltimo pardmetro es mas confiable que
la variacién en el tamafio. En condicicnes normales el pancreas tiene una ecogenicidad
simifar a la del 16bulo izquierdo del higado. Un exceso de gas intestinal y la rigidez de la
pared abdominal pueden interferir con una adecuada visualizacién de la region que se puede
eliminar llenando el estémago de agua, lo cual funciona como una ventana acustica.
Actualmente el ultrasonido constituye el método diagndstico de imagen de primera eleccién
en pacientes con sospecha de pancreatitis aguda (1,2,11,12,13,45).

Otro recurso que se puede utilizar es la tomografia axial computarizada de abdomen, la
cual s¢ debe reservar para casos en los que los datos arrojados por la ultrasonografia no
sean concluyentes y/o se requiera una mejor definicién anatémica. Es muy utl en la
valoracién de los casos de trauma abdominal v para identificar complicaciones de la
paricreatitis, tales como pseudoquistes, abscesos, dilatacion de conductos. Cuando se utiliza
contraste se pueden identificar zonas de necrosis pancredtica y peripancredtica (1,2,11,12).

La resonancia magnética promete ser una alternativa diagnostica sensible; sin embargo, la
experienciza en la edad pedidtrica es limitada(11,12). Se ha utilizado la
colangiopancreatografia por resonancia magnética como método no invasivo para obtener
imdgenes del sistema biliar y los conductos pancredticos (5).

Por ultimo, la colangiopancreatografia retrograda transendoscépica es una herramienta
util diagndstica y terapéutica que se aplica en pacientes con pancreatitis agudas recurrentes
0 con pancreatitis cronicas. La indicacidén es la bisqueda de alteraciones estructurales
congénitas o adquiridas del arbol pancreaticobiliar (2,11,12).



TRATAMIENTO

Los tres objetivos en el tratamiento de la pancreatitis aguda son: reducir la secrecidon
pancreatica exogena, eliminar el dolor y tratar ¢l choque y las alteraciones
hidroelectroliticas.

E!l ayuno y la colocacién de una sonda nasogéstrica con succién continua evitan la
estimulacién de la secrecidn pancredtica exdcrina, con lo que se interrumpe el proceso de
autodigestion, disminuyendo la sintomatologia y el riesgo de complicaciones. Con esta
medida, el vomito se reduce, no asi el dolor, ni los dias de estancia intrahospitalaria. Se
puede utilizar atropina a 0.001 -0.002 mg/kg/dosis y beta bloqueadores a dosis habituales
como medida farmacolégica para inhibir la secrecién del pancreas. También hay reportes en
los que se ha utilizado calcitonina, glucagon, somatostatina y fluoruracilo con resultados
dudosos.

Se deben administrar liquidos parenterales de una y media a dos veces los requerimientos
del paciente, asi como electrolitos segiin sus necesidades. Estos se deberdan monitorizar
diariamente.

Para control del dolor, se utiliza meperidina a dosis de 1-2 mg/kg/ dosis cada 4-6 hs, por
razén necesaria. La morfina y la codeina producen espasmo del esfinter de Oddi como
efecto secundario, por lo que no son recomendables.

Desde el punto de vista nutricional, es muy importante iniciar lo antes posible la nutricién
parenteral total mediante un catéter central, que al mismo tiempo facilitard el manejo de
liquidos y la monitorizacion hemodinamica del paciente.

En vista de la falta de medidas especificas para el tratamiento de la pancreatitis, se
recomienda dar manejo de soporte tratando las complicaciones locales o sistémicas , segin
se vayan presentando. La hiperglucemia se maneja con insulina con €l objeto de mantener
las concentraciones de glucosa dentro de limites normales. En la pancreatitis hemorragica
se presenta disminucidn del hematocrite, por lo que deberd valorarse la necesidad de
transfusion sanguinea; asi mismo, es importante estar alerta sobre el desarrollo de
coagulopatia. El tratamiento del choque deberd realizarse en una unidad de terapia
intensiva. El tratamiento antimicrobiano profilactice no ha demostrado mejorar el curso de
los pacientes ni evitar complicaciones, por lo que su use est# indicado cuando se va a tratar
un proceso infeccioso agregado.

Cuando el diagnéstico no puede precisarse y existe 1a sospecha de obstruccion, o
perforacion intestinal, la imtervencién quinirgica abdominal estd indicada. El tratamiento
quirirgico de la pancreatitis aguda hemorragica es controvertido, hay autores que
recomiendan la extirpacién pancreatica, o bien retirar las zonas necroticas de la glandula.
Sin embargo ambas situaciones pueden provocar alteraciones graves originadas por la
liberacion de enzimas durante el procedimiento. Cuando esta decisidn es tomada, se emplea
la dislisis peritoneal con el fin de eliminar las enzimas de la cavidad. Otra indicacion de la
cirugia es el tratamiento de las complicaciones abdominales (quiste, absceso), remover
célculos, corregir perforaciones o detener hemorragias.



La via oral se reinicia cuando el dolor desaparece v el trnsito intestinal estd restablecido.
Se ofrece una dieta alta en hidratos de carbono, baja en grasas y de consistencia blanda. Se
adicionan antiicidos una hora después de cada alimento. La alimentacién oral puede
iniciarse aun cuando las cifras de amilasa estan incrementadas, vigilando las condiciones
del abdomen (1,2,11,12,13,45).



COMPLICACIONES

Las complicaciones pueden dividirse en complicaciones tempranas y tardias. Las
tempranas se manifiestan durante la primera semana; puede presentarse falla orgénica
multisistémica, afectando principalmente los sistemas pulmonar, renal y cardiovascular.
Durante las primeras dos semanas se puede observar tejido necrotico pancredtico y/o
peripancredtico, estéril o infectado.

Las complicaciones tardias, posteriores a las dos semanas, incluyen la formacién de
pseudoquistes y abscesos. En casi un 15% de los pacientes se desarrolla una masa
inflamatoria , ya sea pseudoquiste, flegmon o absceso. El pseudoquiste deberd sospecharse
siempre que no se dé la resolucidn de los sintornas. En uvn tercio de los pacientes, el
pseudoquiste se resuelve con manejo conservador, pero si la hiperamilasemia continia por
més de cuatro semanas, probablemente se requerira cirugia (12). El absceso se presenta
hasta en un 5% de los casos, manifestandose con fiebre en agujas, escalofrios y dolor; en
este caso el drenaje quirtrgico es indispensable ya que de no hacerlo la mortalidad es del
100%. La esplenomegalia después de un evento de pancreatitis aguda es secundaria a
trombosis de la vena esplénica, por lo que habrd que descartar hipertensién portal. Otra
complicacion temida es la recurrencia del cuadro, que aunque es poco frecuente en nifios,
lleva a la insuficiencia pancredtica exGgena y endogena con el desarrollo de malabsorcion
intestinal y diabetes (1).

PRONOSTICO

El curso clinico puede variar desde una forma leve, transitoria, autolimitada de molestia
abdominal hasta un cuadro fulminante, con rdpido deterioro, complicado con falla
multiorganica, con un desenlace fatal en horas o dias. En adultos, la mortalidad se reporta
ent 9 %; sin embargo, en pacientes con pancreatitis severa hemorrégica la mortalidad varia
de 15 a 50%. Los datos en poblacién pediitrica son escasos, pero se ha hablado de una
mortalidad de 21% (2,12); otros reportes informan de 17.5 a 30 % en cuadros con
inflamacién intersticiai (11,43), mientras que en los cuadros hemorragicos se eleva hasta
80% (50).

Para adultos se han diseiiado diferentes escalas que pretenden establecer un pronéstico
basandose en criterios clinicos; sin embargo muchos de estos principios no son aplicables a
la poblacién pediitrica. Podemos considerar como datos de mal prondstico:

alteraciones de la homeostasis: coma, choque, hemorragia

hiperglucemia, hipoclacemia, hipoxemia, hipoproteinemia, elevacidn de nitrégeno ureico,
leucocitosis

gran cantidad de iejido necrético detectado en ta TAC

Se ha utilizado la proteina C reactiva como marcador de pancreatitis aguda, que se
relaciona con mal prondstico. Recientemente los niveles urinarios de péptido de activacion
de tripsinégeno ha mostrado ser itil en la diferenciacién de formas leves y severas de la
enfermedad. Asi mismo los niveles séricos de elastasa leucocitaria (12).
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CUADRO 1

CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA

OBSTRUCCION / ANATOMICA

Colédoco litiasis, tumor, cuerpos extrafios, pancreas divisum, unién anormat de los ductes
pancreético-biliares, quiste de colédoco, diverticulo duodenal periampular, hipertension del
esfinter de Oddi, pancreas anular.

TOXICAS

Alcohol metilico, alcohol etilico, veneno de escorpién, insecticidas organofosforados,
heroina.

DROGAS

Azatioprina Metronidazol Cimetidina L-asparginasa
Mercaptopurina Nitrofurantoina Ranitidina Esteroides
Didanosina Pentamidina Sulindac Clorotiazida
Acido valproico Furosemida Acetaminofén Anfetaminas
Estrégenos Sulforamida Eritromicina

Tetraciclina Metildopa Salicilatos

TRAUMA

Abdominal, iatrogénico durante la cirugia, colangiopancreatografia retrégrada
transendoscopica.

METABOLICAS

Hipertrigliceridemia, hipercalcemia, acidemias orgdnicas, sindrome de realimentacion,
pancreatitis tropical juvenil, fibrosis guistica, deficiencia de alfa 1 antitripsina.

INFECCIOSAS
Parasitos: ascariasis, malaria, clornoquiasis

Virus: parotiditis, sarampion, hepatitis AB.C, inmunodeficiencia humana adquinda,
coxaquie, echo, adenovirus, citomegalovirus, varicela, virus Epstein Barr, rubeola.
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Bacterias: mycoplasma, campylobacter jejuni, mycobacterium tuberculosis, mycobacterium
avium, legionella, leptospirosis, salmonella.

VASCULARES

Isquemia, wasculitis, sindrome hemolitico urémico, purpura de Henoch-Schonlein,
sindrome de kawasaki, lupus eritematoso sistémico, poliarteritis nodosa, hipertension
maligna.

MISCELANEAS

Ulcera péptica penetrante, enfermedad de Crohn, sindrome de Reyes, hipotermia,
pancreatitis, enfermedad mixta del tejido conectivo, enfermedad de Ehlers- Danlos.

IDIOPATICAS
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MANIFESTACIONES CLINICAS
SINTOMAS

Dolor abdominal

Anorexia

Nauseas

Vémitos

Fiebre

CUADRO 2

SIGNOS
Rigidez abdominal
Distensién abdominal
Abolicién de ruidos intestinales
Hipotensién arterial
Derrame pleural
Ascitis
Signo de Gray Turner
Signo de Culien
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RESUMEN

La pancreatitis aguda es una enfermedad poco frecuente en pediatria. Su mayor incidencia
€s en nifias escolares. Las principales causas son traumdticas, medicamentosas, virales y
toxicas. Su patogenia es secundaria a la activacién de las enzimas dentro del pincreas que
causan autodigestion de la glandula y alteraciones sistémicas. Clinicamente se manifiesta
cont dolor abdominal intenso, vémitos, fiebre. A la exploracion fisica hay abdomen rigido,
doloroso y distendido, hipotensién arterial, ictericia. Pueden presentarse ascitis y derrame
pleural. Los exdmenes de laboratorio muestran leucocitosis, alteraciones electroliticas,
hiperglucemia; la elevacién de amilasa sérica dos veces arriba de su valor es diagndstica;
son complementos en el diagnéstico la_lipasa sérica y la depuracién de amilasa. El
diagndstico por imagen se hace con ultrasonido observando agrandamiento de la glandula
con ecogenicidad disminuida. El tratamiento es de sostén y tiene como objetivos reducir la
secrecidn exécrinz del pancreas, eliminar el dolor y corregir las alteraciones
hidroelectroliticas.

Pancreatitis, dolor abdominal, amilasa sérica.
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