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TESIS CON
INTRODUCCION FALLA DE ORIGEN

A pesar de los recientes adelantos en ias Eécnicas de diagnéstico vy el refinamiento de los
meétodos de apoyo organico avanzado, la pancreatits aguda consttuye un reto
diagnastico-terapéutico para el médico pediatra, para definir acerca de las posibles
causas de dolor abdomnal en mifios y adolescentes , debido a gue este se enfrenta a una
enfermedad gue hene un curso impredecible, una eficiogia multiple y una expresion
histologica amplia que se asocia a una vanada expresidn clinica en donde destacan
diversos grados de repercusion local y sistemica (1)

La Pancreaths aguda en mfos es una patologia que se diagnostica con poca frecuencia,
Cilvert (2 en 1975, comunico un case por cada 500mit habitantes en el norfe de Inglaterra;
Katchinski () y colaboradores, informan que en los hospidales de Nottingham se
presentaban 75 1 casos por millén entre los afios 1968 y 1876, con un aumento de 116
por millon, de 1877 a 1983, en esta estadistica se mezclan nifios y adultos En su sene,
Hironashi (2) y colaboradores reportan una incidencia de 150,000 En ia Repiblica
Mexicana, los informes de pancreatits aguda en rifios son aistados y no hay estadisticas
al respecto En el Hospital infanil de México Fedenco Gémez, en un estudio realizado en
1991 (2) se reporta la presencia de fres casos de pancreatios aguda de un fotal de 6,984
egresos hospitalarios, mientras que en el periodo de 1997 fueron cinco casos de 7,884
egresos hospialanos, es decr 6.5 casos en 10,000 En el Hospital de Pediatria del
Centro Meédico Nacionai Siglo XX, et grupo de Rajas (2) y colabaradores reportaron cinco
cases en un periode de Bmeses Este padecimiento puede ocurnr a cualguer edad, pero
sut mayor incidencia se reporta en la etapa escolar, predominando en el sexo femening
con una refacion 5 1 ¢

Las pnnopales causas reporiadas son producitias por traumatismos, medicamentos,
infecciones virales y ioxicas Su patogenia es secundana a la aciivacion de las enzimas
pancreaftcas deniro del organo que causan autodigesiidn de la glandula y alteraciones

sistémicas Clincamente se manifiesta con dolor abdominal intenso, vémitos vy fiebre A fa



exploracion fisica hay abdomen rigido, doloroso ¥ distendido, hipotension artenal e
ictencia Pueden presentarse ascitis y derrame pleural o

Los examenes de laboratono demuestran leucottosis, alteraciones electroliicas,
hipergiucermia, elevacidn de amiiasa sénca (dos desviaciones por armba de su valor es
diagnéstica), son complementos en el diagndstico la tpasa sérica y la depuracidn de
amiasa o3 _

El dagnostico por wnagen se hace con ultrasondo observando agrandamiento de la
glandula con ecogerucidad disminuida

El tratamuento es de sosten y tos prancipaies objetivos son reducir Iz secrecion exécning

det pancreas, eliminar el dolor y corregir las alteraciones hidroeleciroliticas p-s

FISIOLOGIA

El pancreas es un Organo pequefic {aproximadamente 100gramos) que desempefia
importantes funciones Es la principal glandula digestiva exocnria del tracio alunentano, y
secreta aproximadamente dos lros diznos de ligwdo con una abundante cantidad de
bicarbonato y de proteinas al mienor del duodeno Ademas, el pancreas cumple
funciones vitaies como drgane endocnne, por ser fuente de msulina, glucagon y otros
pépiidos que son producidos por los isioles de Langerhans La mfiamacidén de esta
glandula o una pérdida importante de su capacidad funcional puede acaimear diversas
CONSecuUencias graves @

El pancreas exocrind esté compuesto funcionalmente por un acino ¥ su conducto
drenante Los conductos interiobulares drenan la secrecién del fobulo hacia conducio
pancreabico prncipal, mientras gue éste drena secreciones exocnnas hacla ¢! duodeno
Ademas de transportar secreciones, los conductos secretan una solucidn electrolitica nea
en bicarbonato. Las células del acino (celulas acinares) sintetizan, almacenan y secretan

enzimas digestivas m

TESIS CON
: FALLA DE ORIGEN




exploracion fisica hay abdomen rigido, doloroso ¥ distendido, hipotension artenal e
ictencia Pueden presentarse ascitis y derrame pleural o

Los examenes de laboratono demuestran leucottosis, alteraciones electroliicas,
hipergiucermia, elevacidn de amiiasa sénca (dos desviaciones por armba de su valor es
diagnéstica), son complementos en el diagndstico la tpasa sérica y la depuracidn de
amiasa o3 _

El dagnostico por wnagen se hace con ultrasondo observando agrandamiento de la
glandula con ecogerucidad disminuida

El tratamuento es de sosten y tos prancipaies objetivos son reducir Iz secrecion exécning

det pancreas, eliminar el dolor y corregir las alteraciones hidroeleciroliticas p-s

FISIOLOGIA

El pancreas es un Organo pequefic {aproximadamente 100gramos) que desempefia
importantes funciones Es la principal glandula digestiva exocnria del tracio alunentano, y
secreta aproximadamente dos lros diznos de ligwdo con una abundante cantidad de
bicarbonato y de proteinas al mienor del duodeno Ademas, el pancreas cumple
funciones vitaies como drgane endocnne, por ser fuente de msulina, glucagon y otros
pépiidos que son producidos por los isioles de Langerhans La mfiamacidén de esta
glandula o una pérdida importante de su capacidad funcional puede acaimear diversas
CONSecuUencias graves @

El pancreas exocrind esté compuesto funcionalmente por un acino ¥ su conducto
drenante Los conductos interiobulares drenan la secrecién del fobulo hacia conducio
pancreabico prncipal, mientras gue éste drena secreciones exocnnas hacla ¢! duodeno
Ademas de transportar secreciones, los conductos secretan una solucidn electrolitica nea
en bicarbonato. Las células del acino (celulas acinares) sintetizan, almacenan y secretan

enzimas digestivas m

TESIS CON
: FALLA DE ORIGEN




SECRECION INTERDIGESTIVA.

Se produce secrecion pancreafica exocnna humana durante el ayuno (nterdigestiva) y
después de la Ingestdn de una comida (digestiva) El patron interdigestivo de secrectna
comienza cuando el tracto gastrointestinal supenor es impiado de alhmentos En el
individuo normal que ingiere fres comidas por dia, el patron digestivo comienza después
def desayuno y contintia hasta fa noche, después de que la comida noctuma es eliminada
det tracto gastromtestinal supenor

Et patron secrectono pancredhico interdigestivo es ciclico y sigue el patrdn del complejo
mioeléctnco migrador (MMC) La pnmera de jas wes fases (fase I} del MMC se
caractenza por una falta de actividad motara y secrecion de enzimas La secrecion
enzimatca aumenta durante las fases Il y il asi como la achvidad motora intestinat Con
el retorno de ta fase | del MMC, disminuye fa actividad motora y la secrecion enaimatica
Durante tas fases |l y Il del MMC, ademas de la secrecion enzimadtica pancreatca, hay
un aumento de fa secrecion de bicarbonaio y bihs hacia €! duodeno y también hay una

contraccion vesicular parcial. (4)

SECRECION DIGESTIVA
Como la secrecidn gastrica, la secrecidn pancreatica exocnna con la ingestion de una
cormida se divide en tres fases cefaiica, gastnca e intestinal
Los nervios vagales median la fase ceféiica de la secrecion exocrina La amplitud de ta
estimulacion cefalica de la secrecidn pancreatica exocnna en seres humanos ha sido
evaluada por medicién de esta secrecidon medianie una comida simulaga {masucar y
luego escuprr el almenio), eshmula la secrecidn enzmatica pancreafica hasta
aproximadamente 50% de la secrecion maxma Si se permite gue el acido secretado por
el estdmage mgrese en el duodeno, la secrecién enzimatca aumenta a aproximadamente
90% del nivel maximo y tamién se secreta bicarbonato  Si se impide el ingreso de acido

gasinco al duodeno no hay secrecion de bicarbonato «

L3



La fase gastnca de la secrecion pancredtica es el resultado de estimulos que acitan en el
estoémaga, en particular sobre enaimas y con poca influencia en la secrecion de agua vy
brcarbonaio La fase gastnca esta mediada neuralmente. En seres humanos no se ha
establecido la magniud de la secrecién durante la fase gasinca

La fase cuantitafitvamente mas importante de la secrecion de enzimas pancreaticas es la
fase intestinatl que comienza cuando € gume mgresa en el infestino delgado desde el
estomago Estd mediada por hormonas vy reflejos vagales enteropancredticos que

inferactitan dando como resultado un aumenio de 1a secrecion 4

COMPOSICION Y FORMACION DEL JUGO PANCREATICO.

SECRECION DE AGUA Y ELECTROLITOS.

£l jugo pancredtico es isotdnico con respecto al liguido extracelular a cualquier velocidad
de secrecion, El agua entra en forma pasiva en tos conductillos en respuesta a gradientes
osmoticos, muentras que la secrecion de electrolitos y otros solutos es acliva Los
principales cafiones, Na + son secretados en concentraciones fijas Las concentraciones
de ios dos anones poncipales, HCO3- y Cl, varian reciprocamente y en comjunto totalizan
aproximadamente 150/megf En presencia de velocidades de fluo elevados las
concentraciones de HCO3- son elevadas vy las de CL- son bajas A velocidades de flujo
bajas, esta proporcidn sufre una reversion El bicarbonato secretado por el pancreas
neutraliza el acido clorhidnco entregado al intestino delgado por el estdmago, elevando el
pH a niveles en los cuales las enzimas pancreaticas son catalitcamente activas (pH > de
35 a 4) Ademas, lz neutraizacion del acido gastnco por el bicarbonato pancreéatico

probablemente ejerza un efecto protector sobre la mucosa intestinal w

ENZIMAS PROTEICAS: CONTENIDO Y FUNCIONES.

Al menos un 90% del conterwdo proteico del jugo pancreatico consiste en enzimas
digestivas que son responsables de una gran parte de la digeston mtraluminal de los
nuinentes compiejos en ef intestino delgado Las mas importanies de estas enzimas en
los seres humanos son la amilasa, que culhiva los almidones para formar maltosa,

4



maltotniosa y dextnnas Irmites, la ipasa, que chvan los tngiicéndos en acidos grasos y
monoghcéndos y las enzimas proteclificas (fripsne, quimotnpsina, elastasa y
carboxipeptidasas), que clivan las proteinas y polipéptidos para formar chgopephdos y
aminoacidos iibres El jugo pancreatico tambén confiene un pequefio péptido cofactor
denorminado colipasa, que se combina con la ipasa La cobpasa impide 12 inhibicion de la
actividad de la ipasa por las sales biiares y disminuye el pH optimo para la hpasa de 85
a 6 5 el pH lummai en el Intesting proximal

L.a amilasa y lipasa son secr;etados por las células acinares en sus fortnas activas, pero
las proteasas son secretadas en la luz ductat en la forma de proenzimas mactivas
(zimbgenos). La pephidasa del intestino delgado, enteroquinasa, convierta la prognzima

tnpsinégeno en tnpsina, que ulteniormente activa a las otras proenzimas.

CONTROL DE LA SECRECION PANCREATICA.

Las secrecidn pancreabica es controlada por mecarnismos nerviosos y hormonales  Los
pnncipaies  estimulos  hormonales  sont las  hormonas  intestinales  secrefina vy
coleaistoguinina (CCK), iberadas después de una comida La secretina aumenta
principaimente la secrecion de agua y brcarbonato a través de un mecanismo gue
involucra un aumenio del mivel intracelutar de Adenosin mono fosfato ciclico (AMPC) La
colecistoguinina aumenta sustanciaimente la secrecidn enzimatica por un mecanismo que
determina un incremento del caleio 16nico itracelular La CCK también potencia & efecto
de la secretina en fa eshmulacion de la secrecion de agua y bicarbonato. Ofras hormonas
gastrointestinales, u otros peptidos gastrointeshnales con una accién hormonal potenciat,
por efemplo, gastnna, péplido inteshnal vasoaciivo, somatostaiing, glucagén y polipéptido
pancreatico, en dosis farmacologicas o en sistemas expemnentales, pueden actuar como
astmulantes o inhibidores de ia secrecidon pancreatica Sin embargo, ain no se ha

establecido un pape! fisioldgico claro para ninguna de estas sustancias




MECANISMOS PROTECTORES CONTRA LA AUTOCDIGESTION.
E! espectro de enzimas pancrediicas nhecesarias para la digeston adecuada de una
comida plantea un riesgo de autodigestion del organo. Existen una diversidad de

mecanismos protectores que parecen resolver este problema potencial

1. LA SECRECION EN LA FORMA DE PROENZIMAS (ZIMOGENOS) INACTIVAS: Las
enzimas para provocar lesiones tsulares, las proteasas son secrectadas en los
conductlios pancreaficos en forma de coenzimas hacbvas, las cuales requeren un
proceso de activacidn en ia luz del intestino delgado (4}

2. SECUESTRO EN COMPARTIMIENT(OS LIMITADOS POR MEMBRANA Antes de ser
secrefadas, la mayoria de las enzimas digestvas de las céiulas acinares son
almacenadas en granuios de zimoégenos himitados por membranas y son separados de

los ofros componentes celulares @

3. PRESENCIA DE INHIBIDORES ENZIMATICOS: En el caso de que una pequefia
canfidad de enzima pancredtica, como por ejernpic mpsina, sufran una activacion antes
de llegar al intestmo delgado existen mbubidores presentes en el tejido vy en el ugo

pancredicos En el plasma sanguinec existen inhibidores enaimaticos similares

4. GRADIENTES DE PRESION EN EL SISTEMA DUCTAL En condiciones normmaies,
las presiones presentes en el conducto pancredtico son signficativamente mayores que
las presiones presentes en el conducto biliar comin o en el duodeno Esto ayuda preverir
el reflyjo de sustancias potencialmente dafinas, tales como la bihs o el jugo mtestinal,
hacia el conducto pancreatico.

La mmportancia relativa de estos mecanismos protectores no ha sido firmemente

establecida.



PANCREATITIS AGUDA
DEFINICION
La pancreatitis aguda se define como la mflamacidn de la gldndula pancreatica, sibita y
aguda, de causas multiples, que se ocasiona por la iberacion de enzimas proteoitticas y
Iipoliteas, la cual leva a la autodigestion del propio tepdo con extensién vanable hacia
otros tepdos locales y drganos a distancia, que se caracteriza por dolor abdominal de
localizacion epigastnca y usualmente se acompafia de elevacion de los niveles de

enzimas pancreadticas, amilasa y pasa.gen

CLASIFICACION.
Para clasificar la pancreatiis en el grupo pediatrico, se hanideado vanos sistemas, agqui
se mencionaran aigunas de ias mas aceptadas en la iteratura (2.5

De acuerdo al fipo de presentacion se clasifica en

« PANCREATITIS AGUDA Pnmeras manifestaciones climcas de imcio sabito con
afeccdn generaimente mulbidrganica e

+ PANCREATITIS CRONICA Proceso mflamatono ordnico a consecuencia de la
destruccion del teydo pancreabico exdenno, fibrosis y, en algunos casecs, pérdida
de la funcion pancreatica endocnna

» PANCREATITIS CALCIFICADA CRONICA. Conileva calcficacion ¥y unag
distribucidn imegular de la inflamacion

» PANCREATITIS OBSTRUCTIVA CRONICA: Obstruccion del  conducto
pancreatico principal

» PANCREATITIS INFLAMATORIA CRONICA: Se caractenza por fibrosis,
infiltrado de células mononucieares v atrofia (2,5)

« PANCREATITIS RECURRENTE- Exacerbacion de los sintomas subclinicos hasta

agudizarse
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Con respecto al grado de afeccién, la pancreafitts se clasifica en
¢ LEVE. Por lo general se ha presenfado en pacienies con antecedenies de
parotithtrs, con una evolucion y resoiucidn berigna  as
« MODERADA. Se presenta en enfermos con iraumatismo abdominal y en aigunos
intoxicados con L-asparaginasa m
+ GRAVE Depende de la extensa iesion del tepdo pancreatico, como en el
politraumatismo abdominal, la colescisiopatia htidsica, pancreas anuiar y la

necrosis hemomragiea del pancreas o
EPIDEMIOLOGIA

Es dificl! estimar {a verdadera incidencia y prevalencia de la pancrealiis en nifios porque
en los reportes de la Iteratura se refieren casos aislados o pequefios grupos de

pacientes 3.

En la Repablica Mexicana, los imformes de pancreattis aguda en mifios son aislados y no
hay estadisticas al respecto En un estudio reaiizado en el Hospital Infantil de México se
hace referencia al reporte de tres casos de pancreafitis aguda en 1991 de un total de
6.984 egresos, en 1897 ia incidencia fue de 5 casos de 7,684 egresos hospitalanos, es
decir 6§ 5 casos en 10,000 pacentes, Mienfras que en e Hospital de Pediatria del Centro
Médico Nacionat Sigle XXi, el grupo de investigadores de Rojas y colaboradores refieren

la presencia de cmco casos en un lapso de 6meses (2)

Este padecimientc se presenta con mayor frecuencia en mhos en etapa escolar Es mas
frecuente en el sexa femenino con una relacion 5 entre 1. (v Se cree que la pancreafitis
aguda es el trastomo pancreabco mas frecuente entre los nifios, seguido en orden de

prevalencia por la fibrosis quistica 27
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FISIOPATOLOGIA:

La pancreatibis e$ un proceso de autodigestion ocasionado por la actvacion precoz de las
proenzimas que activan a las enzimas digestivas denfro del pancreas () Se ignora cuél
sea el mecanismo preciso gue inicia la secuencia de reacciones enaiméticas, pero se han

propuesto vanoes mecanismos (FIGURA 1)

Los acinos pancreabicos secrefan enzimas digestivas proteoliticas y bpoliicas, las cuales
ademas de su funcion digestiva, cuentan con el poetencial para dafiar a la misma glandula

al alterar las condiciones nommales de esta ¢

ta fosofolipasa A2, elastasa y un gran niimero de proteasas, como tnpsma, quimiotnpsina
y carboxipepbdasa se encuentran dentro de las mds representativas, Ademas el
pancreas, sintetiza hidrolasas hsosomicas ¢y Estas enzimas se sintetizan en el reticulo
endoplasmico y luego vigian hacia el aparato de Golgl, donde son empacadas Las
proieinas isosomicas son fosfonladas y a continuacién viagan hasta los isosomas. Las
proteinas de zmadgeno exportables son empacadas en vacuolas condensadoras que

maduran hasta converiirse en granuios de zmogeno ex

tino de los mecamsmos que protegen al pancreas de la gutodigeshién a través de esfas
enzimas es su almacenamiento en forma inactiva en granulos de zimogeno adhendos a
ta membrana

Los granulos mismos y el cioplasma de las células acinares pancredhcas contiene
inhibidores de 12 inpsma Las enzimas achvas no se liberan en el citoplasma de las
células acinares, sino direciamenie en el sistema ductal, una vez que se fusiona la
membrana con granulos de zimdgeno con ja membrana de la celula acinar v 5

La secuencia de acontecimientos gue culminan enh pancreabtis comienza con fa

activacion de 12 fnpsina por la enterocinasa (pephdasa ubicada en el borde en cepillo de

; TESIS CON
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la mucosa duodenal) o por la autoactivacion bgjo condiciones alcalings de! contemdo
duodenal, seguida de la auto achvacion de més tnpsina, que a su vez activa z ofras
enzimas pancreaticas Al pnncipio estas proteinas se enlazan a la antiproieasa alfa 1y de
esta manera son INactivas (s

La secrecién disminuye, pero la concentracion intracelular de proteina exportable
aumenta en grado considerable En la actualidad se consikiera que la pancreatiis es
inducida despues de la cnnofagta o fusion de los granulos de zimégeno y las membranas
lisosomicas con onentacion subsecuente de las proteinas  de los granulos hsosGmicos y

de zImogeno

Este es el mecanismo comdn para eliminar el exceso de proteinas La activacion
isosomica de tripsindgenc en npsina es inducida por la enzima hsosomica catepsina B
s n A continuacion fa tnpsina aciiva a otras proteasa, elastasa y fosfolipasa A2. A su vez,
estas enzimas activadas se demraman en el citoplasma y escapan hacia el intershicio a
traves de la membrana basolateral, imciande el proceso de gutodigestion. Una vez
activadas, estas secreciones se vueiven proinflamatorias es

La iestdn celular micial es ocaswnada por la lberacidn de enzmas actvadas v la
autodigestion subsecuente de la glandula y jos tejidos adyacentes Siendo la lipasa con
mucho ta enzima mas tdxica La elastasa y 1a fosfolipasa son menos i6xicas y la mpsina,
la menos téxica de ellas Por tanto, aungue se necesita la activacion de tnpsina para
comenzar la secuencia, la toxcidad deé esta enzima es relativamente bajg La tnpsina
tambtén activa la prekalicreina a kahcreina, la cual activa &l sistema de quninas y
produce aiferaciones en fos sistemas de coagulacion y complemento. sy

| os pnmeros datos patologicos en la pancreatiis aguda son edema e inflamacién, y estos
son circunscntos o difusos La pancreatins edematosa se transforma en hemormragica can
falla de vanos 6rganos y sistemas por la secrecion extracelular de elastasas, fosfolipasa
A2 y acido hipocidnco a partir de los fagocttos activados Puede haber necrosis del

pancreas y del teydo penpancreatico En los casos mas graves se necrosa la grasa

10



penpancreaiica y se lesionan los vasegs, con hemorragia hacia el pancreas y el
retropenioneo, y trombosis vascular pancipaimente de la vena espiénica e nfartos
esplénicos ¢ abscesos retropentoneales y el pentonea con pentonitis, necrosis intestinal,
grasa esn

El comprormse de la gléndula puede ser localizado o difuso y comesponder a alteraciones
exocrinas y endocnnas

A nivel sistémico hay hipotensidn, chogue y dafio vascular renal, entre otros rsn

Las fres {eorias mas fimmes acerca de la patogenia de la pancreatis aguda son las

siguientes

1 PRIMERA TEORIA: OBSTRUCCION-SECRECION La obstruccién del conducto
pancreatico, con persistencia de secrecién pancreafica vy produccién subsecuente
de lipertension ductal, da lugar a ia rotura de este conducto y, como resultado, [a

extravasacidn del jJugo pancredtico en el intenor del parénguima s

2. SEGUNDA TEORIA. TEORIA DEL CONDUCTO COMUN: La formacion de htos
en la via bifiar, con f& migracoidn a través del colédoco y la impaccion
subsecuente sobre el conducto pancredtico, ongna refiyo de acidos tshares con
activacion intraductal del zmégeno y pancreatitis subsecuente ns

3. TERCERA TEORIA: El aumento de reflujo del conternido duodenal con enzimas

actvadas, como ia enterocinasa y las sales biliares, acfivan el evento inflamatonoc
(1.5)

Los argumentos en contra de estas hipdtesis obstruchvas comprenden el gradiente de
presion enfre el conducio pancreatico y €l duodeno {ia presion del conducto pancreatico
es mayor que la dei conducte biliar y la del duodeno}, fa presién normal en el esfinter de
0Oddi del conducto pancredtico en la mayoria de los individuos con pancreatiis cromca y
la ausencia de pancreabts después de ligar ef conducto pancreatico o efectuar

esfinteroplastia, aumentara el refiujo haria el conducto de Wirsung esn

11
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ETIOLOGIA
Las diferentes etologias de la pancreatiis son demasiado numerosas para ser discuiidas
en detalle en esta revision (TABLA |}, que se limita a las mas frecuentes y aquelias en
las que se han realizado avances recientes en la wvestgacion En los nifics las
phncipales causas de pancreatiis son nfecciosas, enfermedades sistérmicas,
obstructivas, traumaticas, metabdiicas y por oxicos ¢ medicamentos ) Existen
patologias adicionales como el sindrome hemolitico-uremico, fa Purpura de Henoch-
Schonlein, Sindrome de Kawasaky, Sindrome de Reye y la fibrosis quisica Hay repontes

aislados de alergia alimentana como causa de pancreabtis aguoa (5)

TRAUMATISMOS
Es la causa mas comuan de pancreatitis en nifios y adolescentes siende el frauma cerrado
el mas frecuente reporiado de un 13 a 33% de los casos esn
La lesion traumabca varia desde un hematoma menor sin lesion parenquimatosa, hasta
rotura ductal con aplastamiento grave «
Cada vez cobra mds ymportancia la pancreatiis a causa det abuso infantil y la pancreatitis
postoperaiona
Entre 1 y 7% de los niios que se somete & una colangiopancreatografia retrograda
endoscopica desarrolia pancreatits sintomatica, quiza por ef efecto imtante del medio de
contraste inyectado sy

INFECCION

Vanos microorganismos nfecciosos pueden ocasionar pancreatitis en parbicular virus Los

mas comunes son los de parotdibis, hepatitis A, coxsackie B, el ciiomegalovirus v vancela
{57}

Las bacternas imphcadas en la pantreatibis son Salmonelia y Mycoplasma La pancreatitis

por ciiomegalovirus y Hepalitis B ocurre pnmanamente en trasplante de organos i
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MEDICAMENTOS Y TOXINAS

El abuso de akcohol es una causa muy poco comtin de pancreaiitis en nifios pero puede
ser considerada comoe causa de pancreatbs particularmente en adolescentes

Numerasos medicamentos han swdo imphcados como causa de pancreatis Con el uso
de agentes quinioterapicos como ia asparagmasa y Ia azatopnna se ha incrementado la
frecuencia de ia enfermedad en el grupo de pancientes oncoldgicos Otros medicamentos
mnvolucrados son os analogos de f0s necledsidos como fa didanosina v la zalotabina La
asociacion de dodo valprorco con pancreatiis ha sido reportada frecuentemente s«

Los estrogenos orales han sido reporiados como causa de pancreatitts por el aumento

secundano de los niveles de tngliceridos en piasma, sobre tedo en poblacion adolecente

.8

En la mayor parte de las inveshgaciones se clasfica a tos medicamentos como causa

definiitva, probable ¢ posible de pancreatilis «og) maean

ENFERMEDADES DE APARATOS Y SISTEMAS MULTIPLES
{Cada vez se asoctah mas casos de pancreattis aguda hgada a otras enfermedades que
mnvolucran multiples organos y sisiemas  como lupus entematoso sistémico, enfermedad
de Kawasaki, sindrome hemolifico-urémico, y enfermedad nflamatona nfestinal, en
particular Enfermedad de Crhon Otras veces la pancreatitis es secundana al trasplante

de un organo sdhdo o de méduia 6sea ¢

OBSTRUCCION
La coledocolitiasis es la causa mas comun de pancrealits en pacientes con
hemoglobinopatias, sindrome de ntestno corto y en nifies que reciben nuincion

parenteral total prolongada s
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ANOMALIAS CONGENITAS

Se han descnto una gran vanedad de anomalias congénitas, anatomicas y parcialmente
obstrucbivas del arbol pancreatobiiar gue pueden ocaswonar pancreaftis obstructiva
Estas lesiones comprenden al quiste de colédoco, pancreas dividido (pancreas divisum} y
otras anomalias ductuales .1z

El pancreas dividido es Gonsecuencia de Ia falta de anclaje dorsal con el ventral y tiene
una frecuencia de 5 & 15% de Ya poblacion general En consecuencia, 1a cola, el cuemo y
parte de fa cabeza del pancreas drenan a traves det conducto principal de Wirsung En 1
a 2% de fos casos en que exisie una obstruccion relaliva de ia desembocadura, puede
surgir pancreafitis recurrente La frecuencia de pancreatits por pancreas dindide es

controversial (14

FIBROSIS GUASTICA
Entre 2 y 15% de los pacientes con fibrosis quistica manifiesta pancreatitts en algan
momento de su vida Puede aparecer a cuasiguier edad, o mismo en condiciones de
suficiencia que de msuficiencta pancreatica, y en ocasiones constituye el sintoma
pnncipal Se cree que la fibrosis quistica, una enfermedad autosémica recesiva
provocada por mutaciones en ef gen regutador de fa conductancia transmembrana de la
fibrosis quishica (CFTR), es la enfermedad hereditana mas frecuente de las gue afectan al
pancreas exécnne El CFTR se localiza en la membrana apical de las céhilas epiteliales
que tapizan los conducios pancreatcos, y promueve ta dilucion y alcaiinizacidn det jugo a
medida que éste fluye por los comductos Hasta un 2% de las personas con fibrosis
quistica tienen pancreatihis a raiz del taponamiente de ios conductos pancreaticos

provocade por el CFTR mutante (34,15

ENFERMEDADES METABOLICAS:
Se ha documentado la presencia de pancreatbs en los pacientes con vanas

enfermedades metabdiicas como acidemia organica de cadena ramificada, acidemia

i5



propidnica, acidosis lactca, enfermedad por almacenamiento de glucdgeno de fipo |,
deficiencia de palmitoiitransferasa de carmitina y homooistinuna Las cnsis metabohcas en
estos enfermos parecen deberse a accesos de pancreabtis incluso algunos casos de
pancreatitis idiopatica probablemente correspondan a pacientes con una enfermedad
metaboiica no diagnostcada Aungue se desconoce la patogenia de la pancreatitis en
estos casos, algunos investgadores proponen que participan el agotamento de

antioxidantes y ef exceso de radicales hibres esn

DESNUTRICION Y REALIMENTACION:

Tanto la desnutncidn como ta realimentacion después de desnuthcidn v la anorexia
nerviosa, guardan estrecha relacion con la pancreatits aguda En la desnutricién
acentuada, los acinos pancreaticos Se atrofian, pero no se conoce la causa de la
pancreatitis en estos pacientes Sin embargo, los factores toxicos de s dieta también
podrian desempefiar un papel en el hecho de que ta incdencia de esie npo de
pancreatits varie considerablemente en regiones con mveles smmilares de ingesta
calorico-proteica (2, 5)

La pancreafits observada en algunos pacientes con Kwashiorkor puede estar relacionada
con una provision madecuada del sustrato aminoacido necesarno para e} elevado indice

de secreciGn proteica por parte del pancreas (2.5)

DIABETES MELLITUS

La hiperamilasemia es comun en ios nmifies con Diabetes Mellitus tipo | y en cetoacidosis,
aungue suele deberse a la elevacion de la amitasa salival.Puede haber pancreatitis
aguda, pero es rara s

HIPERLIPIDEMIA:
Se (gnora cual sea la relacion de estos factores con la pancreatitts, aungue se ha
relacionado la defimnencia de la enzima hpoprotein lipasa (47) Se ha observado una

ncidencia aumentada de pancreabis en pacientes con cerdas formas de
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hiperipoprotemnemia  caractenzada por concentraciones muy elevadas de tngiicendos
séncos En presencia de una concentracidn séncs de Yighcendos extremadamenie
elevada, pequefias cantidades de hpasa pancredtica que entran a la circulacion
pancredtica a través de la secrecion a nivel de ia superiicie basolateral puaden lberar

acidos grasos libres que ejercen una acaién toxica sobre Jos tepdos pancreaticos e

VASCULITIS
La pancreabtis guarda relacion con vanas vasculiis, incluyendo al lupus entematoso
sistémico, la poliarteritis nodosa, la enfermedad de Kawasaki y ia parpura de Henoch-
Schonlein En estos pacientes ia pancreatilis suele ser leve. El pronostico depende de la

gravedad de la enfermedad subvacente

PANCREATIT!S HEREDITARIA:

A menudo el pnmer acceso de pancreatits hereditana es 1déntico a los accesos de
pancreafitis aguda Es una forma de presentacién de pancreatits crénica en mifios que
puede ser confirmada o diagnosticada meses o afios después de miciados los cuadros.

Es un padecirmiento que se ransmite con caracter autosémico dominante, con un 80% de
penefrancia La mayoria de los pacientes refiere smtomas antes de los 15afos y muchos
antes de los 5 La pancreatiis hereditana tipo [ involucra una mutacién en el gen que
codifica &f tnpsindgeno cabdmico en el cromosoma 7q35; 1a tipe I involucra una mutacién
diferente en e mismo genh Se cree que ambas mutaciones permiten que el tnpsinogeno
s¢ achive g tnpsina dentro de! pancreas en vez de en e} duodenc Esto, a su vez, puede
onginar la activacion no controlada de otras enzimas pancreaticas en las celulas acinares
de ia glandula y generar autodigestion, inflamacion y, en consecuencia, pancreatiis. Los
emsodios de pancreatits aguda son ntermitentes, quizd porque esta activacién no
confrolada solo se produce cuando el tnpstnogene superz la capatidad de mhibitona del
renc secuyndario del pancreas, el inhibidor pancreatico de la tnpsina secrefona lLos
pacientes fienen mayor nesgo de seudoquistes pancredticos, nsuficiencia exocnna y

endocnna y adenocarcinoma pancreatico {1s)

17



NIDIO HQ VTTVd
NOJ SISAL

81

Fis) 4 bed oRaz _FN [OA M3IneY U] SO[JjBIpad  alUusntd

*‘ sHIlojiiad

ugigejiaweal A ugtolynuseq

BlEsEMEY 5P hEpaulajuly

[exidon pueanl synessoued

owsi|jogeaul [ap SO S8J0LY
enplodiy

eiwepieniBupediy

owsiposeediadipy

A ‘ALY sodiy eiwwspdipiadiy
eliwesjeadiy

uoicejuseIadiy

BlBNPSIAY SNESOURY

UIBIUQUAS YsousH sp einding
OINUSIN-COMOWSL SLICIHUIS
SISCIBUWIOIS0WSH

301

(s1s0pIoEO}ED) SNYISLW SalagRI()
silsotoleIs(

eonsinb sisolqiq

uoiyn ep pepswlsiuz

epuaBuos eiosed eyonsipodn

euabeio)) Bl sp seleinoseA sepepallIaju]
ESOPOU SHSURIeY

SO|UE(Q SI8|YT ep pepatulajuy
UOS|IA SR pepauisjug
gARRIaIIN SNOD
sgue|dsuel}

oolWwesis osoBluaIg sndny
shay ap swoIpUlg

{10839 Jown |,

sunwuloine pepawlsiug
BSOIAlBLL BIXDIOUR

BINgG , BIUSIN UOD [BUSS BIDUSIDINSU|
oondes enbouq , ruisdujiue | e op elousionag

$IS0pIodIeg ,

@ & & ®* & 8 5 % 3 8 & ¢ & & B & & s S O m s 8 9 ¥ s s "V S e SN

IPRQ Bp 18jU)iss |8p ugisusiediy
Jejnduwietied jeuaponp oJNoHaalg
seasued (op sal0WN]

IPPO OP JALISA [BP LUOUNISIQ)
suEsolase syiburog
ognesloued sismbopneg
WNSIAIp SEBIDURY

sesioued ap ersejdodiy
ooidgloloielj sealousy

oo1sed 180ZEqoot ).

sessoued ap eise|dsiq
epeioped [puUapoOnp BIBOIN
|BUSRONP UoIDannsdo
SISENII000P8|0)

8|80000pa[0)

SIHISID020PBI0D

JBlyig Ci0B4) [BP SBUQIDBUIO)EN
sealcued ep sise|dy

Jeinue seamnued

Jejndwe pepstilauy
$812H|0-001B8I0UP o

S012ND $O] 8P [BILIOUE UgIUN

a ®» & & & & & & 5 & & 4 9 8 s & 4 s 8 b .

YILYdOIQ)
eoldposopuasuel) epelfoel
eyesBojeasourdoiBugion
OpBLISD [BUIIOPGE BLUNEL|.
{ENX8es oshgy
seINpeRLISnD

feLiwopqe eideieiopey
YINNYYLL

elauoifie

sninouspy

uolduieieg

BIUISI9A

gleollen

2apIojl} 91gel4

ElOa0nY

euuse|dooAn

e By

siscndsoydan

9 'y Bzusnjy

AH

q 'y siyjedsy

1102 BIYSUaYyIsg

leg uieisds
SMJIADIBIU]

snitaoyol
sniaoeBewoyn

g anOBSX0T) SNJIA
sisusUIs sIseInhoiouo)
snyg) Jer0eqoiAdwen
SEPI0DLIGLUNG SIIBOSY

& & & 8 & & & 5 & & & B 4 S b g 8 s B e s G F s s s

SYINY LIIHIH/SYOITO8Y LIWISYOINILSIS

SYOINOLYNY

SANOIDIFANI

L.

YAaNoyv SILLYINONYd 30 SYSNYO | YIEvL



PANCREATITIS IDIOPATICA
Frecuentemente no se encuentra la causa especifica de la pancreatitis y un subgrupo de
estos pacientes desarrolian ataques recurrentes de pancreatbs, reportandose una
frecuencia de 25% de los casos de pancreafifis (13)
MISCELANEAS

La Glcera gasinca o duodenat puede ser causa de pancreatitis aguda por penetracién
directa de ia Ulcera dentro del pancreas (13

La pancreatifis puede rmanifestarse postenor & una exposicion a insectcidas
particularmente en &reas agricolas  También se menciona la relacion de episodios
recidivantes de pancreatitts con trastornes emocionales © momentos de tensidn en bz vida
de los pacientes Entre los mecamsmos se incluye la estimulacion acido-secrechna, la

estimulacion vagal-pancreomicina de la glandula, o bien puede tratarse de una aiteracidn

metabdlica mas compleja ocumda en ef momento del estrés o tensidn emocional (13}

TABLA Il MEDICAMENTOS Y TOXINAS ASOCIADAS CON PANCREATITIS

Acetaminofen Difenoxilato Organcfosforados
Acido valprotco Didancsina Penicihna
Anfetaminas Epalapnl Pentamidina
Anticoagulantes Enfromicina Fenformin
L-Asparginasa Estrogenos Prroxicam
Azatiopring Acido etacnnco Procamamda
Acido bonco Furosemide Propoxifeno
Calowo Heroina Prapictiouracilc
Carbamazepina Histamina Ranitidina
Cimetidina indometacina Rifampicina
Clortalidona isoniazida Salcitatos
Colestiraming Meprobamato Sulfalazina
Cisplatino 6-Mercaptopunna Sulfonamidas
Chridina Mesalamme Sulndac
Crarabina Metrotexate Tetraciclinas
Corticoesteroides Metidopa Tiazidas
Ciclofostamida Metronidazol Tonmetropim-
Ciproheptadina Anfiinflamatorios no suffamotoxazol
Citosina de arabmnosidio esteroideos Vincnstina
Diaxozdo Nitrofurantoina Veneno de escorpon
Opiaceos Vitamina D
Organofosforados

Fuente Pediatnes in Review, Volumen 21 2000 Pag 408
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CUADRO CLINICO:

La presenfacon clinica va a depender de los factores efiolégicos, edad, enfermedad

asociada, estado de la enfermedad y sevendad del ataque on

Los sintomas cigsicos de pancreatitis €n niftos son

+ DOLOR ABDOMINAL. Es ¢l sintoma mas comdn, se presenta en 75% de los
casos de presentacion subita que puede ser difuso, o con tendencia al incremento
gradual El tipo de dolor mas refendo es el urente, ardoroso y de agregacion hacia
fa opreston La ubicacion del dolor, es en epigastrio con mradiacion hacia
mesogasino, region penumbiiical, cuadrante supenor derecho y parte postenor
del torax Se exacerba con la ingestén de ahmentos, es constanie y dura
alrededor de 24-72horas (3)
Es provocado por el edema, la extravasacion del plasma y de los entrocitos, ia
liberacion de proteinas y lipdos digeridos asi como la distensidn de los
conductlios La causa prnncipal parecena ser el estramiente de ja capsula
pancreatica causada por el edema, las colecciones de exudado, la diapedesis de
entrociios y la acumulacion de productos de digestion celular Estos matenaies
también filran hacia € extenor de la glandula, la rodean y disecan en el espacio
refroperitoenal, hacla el nterior del epipién menor y hacia abaje en los canaies
pentoneales La diseminacion de este matenal determina un estimule de las
terminaciones nerviosas sensonales peritoneales y del espacio retroperitoneal, lo
que exphica ! intenso dolor en la espaida v zonas lumbares cuando existen
lesiongs 1mportantes del pancreas
<« VOMITO Por lo general, es de contemdo gastroaimentano y puede convertirse

en gastrobiiar en el 10% de los casos, eventuaimente puede evolucionar hacia el
sangrado de tubo digestive Esto explica la sensacion de nausea e hiporexia que

evolucionard hacia anorexia, reportandose hasta en el 50% de los Gasos @ (TABLA

)
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A la exploracion fisica, el paciente permanece quieto y en posicion de gatile En
ocasiones hay ictencia conunbival leve; el abdomen se halla moderadamente
distendido, doloroso a la paipacion y percusion A medida que el dolor sumenta y
persisie puede mstalarse un llec parahtico con una marcada distension abdominal,
en particuiar si existe una inflamacidn peritoneal y retropentoneal diseminada La
motikdad gastnca e encuentra disminwda Las visceromegalias no conshituyen un
hallazge constante; sin  embargo, puede enconfrarse hepatomegalia vy
espienomegailia St s¢ detecta una masa abdominal en epigastno, debe pensarse
en la formacidon de un pseudoquiste pancreatico Puede presentarse el signo de
Cullen (mancha violacea alrededor de la cicatnz umbilicaly o el signo de Grey-
Turner (coloracion violicea de los flancos) cuande hay pancreatis hemorragica
En lactantes, en guienes es dificil localizar el sifio de doior abdominal, la presencia
de ascbis, derrame nieural hemormagico no exphcables hace pensar en la
posibidad de pancreatths La hipotensidn y el chogue son frecuentes en
pacientes con pancreatitis grave en la etapa tardia de la enfermedad Puede
presentarse fiebre leve en una tercera parte de los casos

Lz fiebre de la pancreahtis aguda se encuenfra presente usualmente durante
algunos dias y bende a ser sostenida, con fluctuaciones menores entre 38 y 380G,
picos mas elevados de temperatura indican una necrosis marcada y una severa
nflamacion La persistencia de la fiebre mas alléd de 4-5 dias, ¢ picos mas
elevados de 400oC puede mdicar complicaciones séplicas como absceso

pancreatico, un seudoquiste infectado o una colangris asocada o
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TABLA W, SIGNQS Y SINTOMAS DE PANCREATITIS AGUDA.

FRECUENTES
Dotor abdominal
Hipersensibilidad abdominal
Nausea
Vomio
Feabricuta
Dismunucion o ausencia de ruidos intestinales
Distension abdominal

POCO FRECUENTES
Hipotensién
Signo de Grey Tumer
Signo de Culien
Insuficiencia renal
Dificultad respiratona
Retencion de liquidos, ascitis, demmame pleural

Fuente (astroenterologfa Pediatnca Frsiopatologia, Dhagnostice, Tratamiente

DIAGNOSTICO
Aveces es dificd establecer el diagnéstco de pancreatits aguda Los sintomas de
pancreattis son inespecificos. Puesio que no existe una prueba estandar de referencia
para el diagnéstico de pancreathis, se han recomendado vanos estudios indwiduaies
Para el diagndstico de pancreatiis se necesita un indice muy alto de sospecha clinica,
ademas de interpretar en detalie los resultados de los estudios 1.
Las pruebas de laboratono que mas se ufilizan para el diagndstico de pancreatitis son los

de amilasa y hpasa séncas

LABORATORIO:

- La mayoria de los pacientes cursa con una importante leucocitosts, que puede
fluctuar en tre 10 a 25,000 leucocitos/mm3 La caida del hematéonto se presenta
luege de una hemoconcentraciin imcal por e estado de  desegudibno
hidroelectrolifico «

- Pruebas de guimica sanguinea, que incluyen de funcionamiento hepabco, renal y

electrdlitos , en las que se podra detectar un mcremento de la glucermsa central,
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TABLA W, SIGNQS Y SINTOMAS DE PANCREATITIS AGUDA.

FRECUENTES
Dotor abdominal
Hipersensibilidad abdominal
Nausea
Vomio
Feabricuta
Dismunucion o ausencia de ruidos intestinales
Distension abdominal

POCO FRECUENTES
Hipotensién
Signo de Grey Tumer
Signo de Culien
Insuficiencia renal
Dificultad respiratona
Retencion de liquidos, ascitis, demmame pleural

Fuente (astroenterologfa Pediatnca Frsiopatologia, Dhagnostice, Tratamiente

DIAGNOSTICO
Aveces es dificd establecer el diagnéstco de pancreatits aguda Los sintomas de
pancreattis son inespecificos. Puesio que no existe una prueba estandar de referencia
para el diagnéstico de pancreathis, se han recomendado vanos estudios indwiduaies
Para el diagndstico de pancreatiis se necesita un indice muy alto de sospecha clinica,
ademas de interpretar en detalie los resultados de los estudios 1.
Las pruebas de laboratono que mas se ufilizan para el diagndstico de pancreatitis son los

de amilasa y hpasa séncas

LABORATORIO:

- La mayoria de los pacientes cursa con una importante leucocitosts, que puede
fluctuar en tre 10 a 25,000 leucocitos/mm3 La caida del hematéonto se presenta
luege de una hemoconcentraciin imcal por e estado de  desegudibno
hidroelectrolifico «

- Pruebas de guimica sanguinea, que incluyen de funcionamiento hepabco, renal y

electrdlitos , en las que se podra detectar un mcremento de la glucermsa central,
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transitonia teve, debido al aumente de la iberacion del glucagon, con disminucion de
la uberacin de insulna, y unaz elevacion de los valores de glucocorticoides
suprarrenales y catecolammas o

En 30-50% de los pacientes se wentifica ipocalcemia (2), que predomina durante los
pnmeros dias de la enfermedad, pero rara vez ocasiona sintomas o en algunas otras
ocasiones puede ser tan importante que se manifiesta tetarma 1 o 9dias despues de
miiado el padecimentc En  la  pancreatftis aguda acompafiada de
hiperparatoriadismo el calcro sénco cas siempre resulta normat

En 50% de los pacientes la arminotransferasa de aspartato sénca (AST) se incrementa
en forma leve o moderada ) En ocasiones {ambién aumenta ligeramente ta
bilirrubina, por compresidn de la porciGn intrapancreatica del conducto biliar comuan Si
la blirubina sénca o la fosfatasa alcalna se incrementan en forma considerable, se
debe sospechar obstruccion del arbol bilar

También puede haber hipoprofeinemia e tipoalburminemia, en parecular después de
administrar iguidos intravenosos

Cuando se verfica hiperiperia serica se debe sospechar alguna ancmmafidad

subyacente def metabolismo de los lipidos que conlieva pancreatitts

AMILASA SERICA

En la pancreatiis, la concentracon sérica de amilasa se ncrementa a partr de las 2-
12 horas postenores de haber imiciado ;I proceso agudo y se manbenen elevadas
hasta por 4-5 dias, cuando se prolonga esta elevacién hay que pensar en alguna
complicacion, como pseudoguiste 0 macroamilasemia La especficidad de esta
prueba aumenta cuando se apirca el siguente prncipio al hacer el diagnostico
avmento de los niveles de amilasa dos veces por arriba de o normal, habiendose
descartado ofras causas de hiperamilaserma de origen intestinal o de glandulas

salivales. (TABLA §v;
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Su senstbihdad se ha reporfadc hasta en 60% cuando se realiza una sola
determmacion,

Aungue no hay una relacién entre las cifras enzimatcas y la gravedad de las
mantfestaciones chintcas, se ha observado que los enfermos con valores inferiores de
500U no regwmeren de un tratamento quindrgico, mientras que aquelios con cifras
mayores de 1000U podrian necesitaro, sus concentraciones nommales en nifios

varian de 60 a 160 U somogyt (3)

AMILASA URINARIA

Cuande se detecla alta tende a manfestar cambics séncos en un penodo de 6-
10horas, pero en ocasiones los vaiores unnanos son mayores que los séncos y de
mayor duracidn La medicion en las pnmeras 24 horas puede ser inclusive normal,
aunque las cuanfificaciones por hora muestren cifras altas La relacion de
recuperacion de fa amilasa con creatimna se encuentra aumentada en 5% en
mediciones de una hora Resulta ser mas smmple la relacién  amilasa
unnanafcreatiming unnana (3) Para su cuantificacion es suficente la recoleccion

unnana de 2 horas, y se ukliza la siguiente formula

Depuracion de amilasa Amilasa urinaria Creatinina sérica
= X x 100
Depuracion de creatinina Amilasa sérica Creatinina urinaria

Depuracion de amijasa
Normai = 1-4%

depuracion de creatinina
£l valor normal de excrecién es de 300 a 700U/hora,
LIPASA:
Es el segundo examen mas ulihzado para el diagnoshico de pancreatits aguda
Resulia ser postiva en 50% de los pacientes Es mas especifica, pere menos

sensible, puesto que el pancreas es su tinico lugar de ongen @

. TESIS CON
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La concentracion de lipasa, que se incrementa dentro de fas piimeras horas despues
de imciada la pancreafitis, permanece elevada durante 8 a 14 dias, después de gue
los mveles de amilasa se han normalizado, permitendo el diagnoshco de los
pacientes que llegan mas tardiamente al médico s Después de las primeras 24hrs
{a concentracién de lipasa sénca es mds sensible que ta amilasa para el diagndstico
de pancreatitis ¢,

Se esta estudiando la participacion de otras enzimas séncas en el diagndstico de
pancrealirs aguda La concentracion sénca de tripsina catidnica inmunorreactiva se
incremmente en la pancreatits aguda y disminuye en la msuficiencia pancredtica S
embargo, la expenencia con esta téonica en nifios es muy Imitada (v Ademas, se
estan investigando ofras pruebas mas modemas como la elastasa-1 pancredtica
sérica, la elastasa fecal, Ia fosfolpasa A2 v el inpsindgeno-2-unnano () No obstante,
ninguna de ellas es supenor a la amilasa y |a pasa séncas o

TABLA IV: CAUSAS NO PANCREATICAS DE HIPERAMILASEMIA EN NINOS.

AMILASA PANCREATICA
Qbstruccion bilar
Obstruccién inteshnal
Ulicera duodenal perforada
Apendiciis aguda
isguemia ¢ infario mesentenco
Pentomtis '

AMILASA SALIVAL
Sahval:parctiditis, traumatismos, cirugia, obstrucaion del conducto salival
Cetoacidosis diabética
Anorexia nerviosa, bulmia
Qvanca:cancer, embarazo ectépico roto, quistes
Cancer

MIXTAS DESCONOCIDAS
insuficiencia renal
Traumatismo craneoencefahco
Quemaduras
Pasoperatona
pMacroamilasenia

Fuente Boietin Medico de! Hosprtal infanti! de México, Velumen 56 1992
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La presentacion de mas de 3 de las siguentes cfras de laboratono significan un mal
prondstico de la pancreatrs aguda (n

+ Cuenta imcial de levcocitos mayor de 16000/mm3

4+ \alor de glucosa sérica micial mayor de 200/mg/100m]

+ Concentracion de deshidrogenasa lachca mayor de 700/U1L

+ Cira de alaninamnotransferasa mayor de 250/U1/L

+ Concentracion de calcio senco menor de 8/mg/dt

+ Decremento subito mayor de 10% del hematocnto

¢+ Elevacion de cuerpos azoados mayor de 5/mg/100mi

+ Presion de oxigeno arteral menor de 60mmig

+ Acidosis metabolica con deficit de base mayor de 4meqgfl TESIS CON

FALLA DE ORIGEN

ESTUDIOS DE GABINETE:
- RADIOGRAFIA DE TORAX:
- Puede encontrarse edema pulmonar, derrame pieural, atelectasias, elevaciones

diafragmaticas o derrame pencardico

- RADIOGRAFIA SIVMIPLE DE ABDOMEN:
Muestra el signo del asa centinela {(asa de mtestino delgado distendida adyacente al
pancreas), iteo o signo de colon cortado (aire en ta curvatura espiénica o hepatica con
ausencia de gas en la porcion distal del colon) La pérdida de la linea de grasa
prepentoneal, los bordes borrados del muscule psoas y el aspecto grumoso genera,
ndican inflamacidn mas pronunciada y asctis  Caleficaciones pancredhcas, burbujas
de gas pancreahcas, distorsion de la curvatura géstnca Ninguno de estos signos es

especifico de pancreatitis o)

— ULTRASONOGRAFIA:
Permiie observar directamente el pancreas sin utiizar radiacion jonizante, y es la
técnica radiologica mas uliizada en niNos con sospecha de pancreatiis |os datos
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sonograficos de pancreafifis son crecmiento difuso o focal, bordes mal defirndos,
ecogenicdad reducida, conducto pancredtico dilatado o seudoguistes. En algunos
casos la ulirasonografia resulta normat y en 20-30% de los pacientes con pancreatiis
(1} que se corfirma por ofros medios el pancreas se& ensombrece por el gas del
intestino suprayacente.La ultrasonografia es it ademas, para diagnosticar coleltiasis
y obstruccidn biliar concomitante, y consfituye el esiudio imicial en la mayoria de los
ninos

SERIE ESOFAGOGASTRODUODENAL:

Se pueden presentar datos secundanos at aumento de volumen de Ia glandula y de la
nflamacion del fejido penpancreatco El duodeno se observa distendide, con
espiculaciones mediales y alteracion de los pliegues de iz mucosa ()

Se puede observar & signo de Frostberg (tres inveriido) La mdicacion para reahzaria
es la de detectar alteraciones anatdmicas que puedan asociarse a pancreatitts como

pancreas anular, masa abdominaies o alteraciones duodenales

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA DE ABDOMEN:

Suele reservarse para los casos mas dificles o cuando los datos de la ultrasonografia
no sean conciuyentes wo se requiera una mejor defincion anatomica. Es el
procedimiento de gabinete mas especifico, en cualgwer tempo es posibie dehmitar ia
glanduta, establecer los cambios de densidad en su imerior y en las dreas
cireunvecmas, y la perdida de lz capsuta glandular es

Cuando se utliza contraste se pueden identficar zonas de necrosis pancreatca y
penpancreatica , aunque denirc de sus desventajas se ha mencionado que el medio
de coniraste agrava la pancreafifis 2,5)

Es muy Oth en la valoracion de los casos de trauma abdomunal y para dentificar
complicaciones de la pancreatis, tales como pseudoguistes, abscesos, dilatacion de

conductos En mas de 20% de los pacientes con pancreatitis aguda muestran una

i TESIS CON
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tomografa nomal, asi que el resultado nomal en este estudio no excluye la
posilidad de pancreatitis ¢s

GAMMAGRAMA:

El gamagrama con tecnecio-92 y hexametit propileno, que marca a los leucocios, se
ha reportado de gran utdidad en fechas recientes, ya que establece una relacion entre

la gravedad de la enfermedad y ia infiltracion de los leucocitos

RESONANCIA MAGNETICA:
Promete ser una altemativa diagnosfica, sin embargo, la expenencia en la edad
pediatrica es hmiada Su caracteristica distiniva radica en |a téoinca de supresion de

grasa, lo cual permite mayor definicion de fa enfermedad pancreatica. ps

COLANGIOPANCREATOGRAFIA POR RESONANCIA MAGNETICA (CPRM)

La colangiopancreatografia por resonancia magnetca ha resultado ser utl para
determinar la presencia de enfermedades pancreaticubthar, nivel de obstruccitn biliar
y la existencia de tumores malignos y de calculos en el conducto colédoce Pede ser
utii en pacientes que no toleran [a anestesia general necesana para la

colangiopancreatografia refrégrada endoscopica (16

COLANGIOPANCREATOGRAFIA RETROGRADA ENDOSCOPICA (ERCP)}

Esta no es un estudio de rutina Reguere de una preparacidn especial, st se
encuentran datos pertoneales se contraindica Las pancipales indicaciones son la
desimpaccion de un Ito en el conducto bikar coman e identficacion de rotura del
conducto causada por un traumatsmo Ha resultado Ol aprovechar el drenado de
acumulaciones denvadas del jugo pancredhco o del tepdo necrdtico para tomar

muestras, con la finahdad de medir las concentraciones de amilasa y reabzar culbivos

(28
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Es una técnica aceplada para el diagnostco y fratamento de ios niflos con
pancreatits (20y Es trascendental en el diagnosfico de anomalias ductales que a
menudo se ohservan en los rifios con pancreabtis recurrente (20

La ERCF diagnéstica se realiza como parie de la evaluacidn de los mifics con
pancreatits gue no se resueive en un mes, pancrealtis recurrente, elevacién
persistente de ias enzimas pancreaticas, pnmer acceso de pancreafiis en un Ao
con antecedentes heredofamiliares de pancreatiis hereditana, pancreatits después
de un trasplante hepatico y pancreatiis con fibrosis quistica sz

Cuando se realiza una ERCP durante una pancreatitts traumatica refractana, muchas
veces ayuda a establecer 2 necesidad de tratamiento endoscapico o quIriirgico

En la actuabdad se considera que la ERCP es un método seguro durante la
pancreatiis aguda Ademas, esta tecnica Y la esfinterotomia endoscopica con
extraccion de célculos se realizan durante fas pnmeras etapas de la pancreatiis por
célculos billares Cuando el resultado es normal, se toma una muestra de biis v se
examina en busca de cnstales de colesteral sz

Las complicaciones de la ERCP en los nifios comprenden pancreatihs, dolor que
requiere analgésicos, colangitis, NHeo, fiebre, myeccion mtramural del colorante y
perforacion  En los lactanfes puede haber obstrucodn aéreaz. reduccion de [a
saturactdn de oxigeno y bradicardia, cuando se utiliza sedacion consciente ©2h

Las compiicaciones publicadas en mfios tienen una frecuencia menor de 5% de los

CABOS (521

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
El diagnostico diferencial debe considerar los siguientes rastomos-
+ Viscera perforada, en especial tlcera péphica.

+ Colecistiis aguda y cobco biiar

+ Obstruceidn intestmat agucfa TESIS CON
+ Qclusion vascular mesenténca FALLA DE ORIGEN
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Colico renat

Infarto de miocardio

Aneunsma disecante de ia aorta

Trastronos del tepdo conectivo con vasculitis

Neumonia

Cetoacidosis diabetica

« Lz dlcera duodenal penetrante se suele identificar con radiografias de la porcion
supenor del abdomen, endoscoma o ambas Lla tilcera ducdenal perforada se
diagnastica con faciiidad por la presencia de aire intrapentoneat bibre (1)

« A veces es dificil distinguir entre coleaistihis aguda y pancreatihs aguda dado que
en ambos trastomos puede haber un aumento de la amilasa sérica El dolor de origen
tulrar se localiza mas a la derecha, es de comienzo gradual vy no se suele acompaiiar
de fieo, la sonografnia y la gamagrafia isoctdpica sirven para establecer ¢l diagnéstico
de colelibasis y colecistitis ()

= La obsfruccion intestinal debida a factores mecanicos se puede distingur de la
pancreabiis por los antecedentes de dolor colico, los hallazgos en la exploracion
abdominal y los cambios fipicos de obstruccion mecdrica que aparecen en la
radiografia de abdomen (1-7)

« La ociugion vascular mesenlénca aguda suele presentarse con apancién de
leucocitosis, distension  abdomunal v diarrea sangumolenta, en los cuales la
paracentests muestra ligmdo hematico y la arenografia oclusion vascular Sin
embargo, en los pacientes con infarte inteslinal existe un aumento de Ias cifras de
amilasa en suero vy iiquido pentoneal (7)

+ Ellupus eritematoso sistémico y la poliartentis nodosa se pueden confundir con la
pancreabiis, sobre todo porque esta ditrma enfermedad puede aparecer come

comphicacidn de las dos pameras (1)
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» La cetoacidos:s diabética se suele acompanar de dolor abdominal y aumento de la

amilasa sénca, por lo cual se parece mucho a ta pancreatiits aguda Sm embargo, la

ipasa senca y la isoamiasa pancreafica no estan elevadas en la cefoacidosis

ciabéhca pn

TRATAMIENTO:

Los objetives prncipales en el tratamiento de la pancreabtis aguda son descanso
pancreatico mediante la disminucién de las fases ceféiica, gastnca e infestinal de la
secrecion del pancreas, eluminar el dolor, hidratacion adecuada, comeccion de las
alteraciones hidroelectroliticas, elminar el proceso mciador cuando es posible, con lo que
se espera el restablecimiento del apetito y la desapancion de los sintomas y signos
ahdominales en un lapso de 10 & 15dias (2 E! fratamento de la pancreatiis aguda se
basa en medidas de apoyo, las cuales foman en cuenia tres pnncipios fundamentales
1.ANTECEDENTES Y FACTORES DE RIESGO: El mterrogatono intencionado, incluido
dentro de ta historia clinica, expondré causas nocivas que expliguen la enfermedad, y con
ello se suspenderd su accion en €l paciente, por ejemplo, difenr o moddicar el esquema
terapéufico de una persona epilepfica fratada con acdo valproico, o de un miIfio con
neoplasia que usa L-asparaginasa como parte de su tratamiento (s)
2.MEDIDAS DE APOYO-
Se imcian con el ayuno y el uso de soluciones parenterales El ayuno puede relacionarse
con la colocacidn de una sonda nasogasinca, st el enfermo tiene un estado nauseoso
ntenso, ¢ bien cuando se requiere, ademas de ta vigiancia de un sangrado del tubo
digestivo alto, por Ia presencia de pozos de café en e vomito La sonda es ull para
descompromir y vaciar el contenido gasinco y ef posible reflujo biliar Se carece de unha
regla en cuanto a la permanencia de ia sonda permeable, ya que serd la misma evolucion
del mifio ta que determine €l momento oportuno de retrara =
La adrministracion de soluciones parenteraies se basa en los linearnientos
estandanzados de requenmientos por klogramo de peso corporal Cuando el peso

comporal sea menor de 10 kg, los requenmientos seran de 100mikgdia, s el peso es
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mayor de 10 kg, los liguidos admiisirados seran de 1500-1800mim2 de superficie

corporal dia, mas reposicidn de pérdidas por sonda nasogastnea que estas deberan de

hacerse al 100% (1.2)

Se vigila at paciente con pruebas de glucosa mediante tira reactiva o con pruebas de

medicton de gluceria central, asi como con glucocetonunas, por el resgo de

hipoglucemia o cetoacidosis diabéhica Detwdo a que el pacente pedidtnco presenta
deposito escaso de glucdgeno hepatico y muscular, se debe suministrar glucosa para

maniener cifras adecuadas de glucemia (s}

Los elecirolitos se admimstraran de acuerdo a los requerimientos estabiecidos vy

condiciones electroliicas del paciente )

Sodio” 3 - 5 meg/kg de peso dia y de 40-60/meq/m2sup corporal dia

Potasio 2-4meqfkg/dia y de 30 a 40meg/m2/sup corporalfdia

Calcio de 200/mg/fkgde peso en niios con peso menor de 10kg, en aguellos con peso

mayor de 10kg se ajustard de 600-800mg/m2 superficie corporafldia , © bien con cloruro

de calaio al 10%, a requenrmientos de 10 a 25mgfkg/dia. a7

FARMACOS-

- Uno de los prnimeros medicamentos que se usan son los blogueadores de los
recepiores H2, la ranitiding, por su facl disporblidad, 2 dos's de 2-8mgkgdia
fraccionade cada 8hrs durante las pnmeras 72horas, y con gjuste cada 12 horas
postenormente y de acuerdo 2 ia evolucion del paciente ()

— El pnmer punto esencial es dismmuir el dolor para lo cual se utiliza mependina a dosis
de 1-2/mg/kg/dosis cada 4-6horas, por razdn necesana, dipyona a razén de 10 a
17mgfkg/dosts, La morfina y 1a codeina producen espasmo del esfinter de Oddi como
efecto secundano, por lo gue no son recomendables es

~ El usc de los antbidticos dependerd, en la mayoria de los casos, de las posbies
infecciones agregadas, ya que no se ha demostrado que el fratamiento antimicrobiano
profilactico mejore el curso de fos pacientes, al no evitar las complicaciones, aungue
hay que recordar que una pancrealits mfecciosa podria ser la causante de la
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enfermedad, por lo gue los anubibticos deben ser siempre de amplio espectro
incluyendo esquema contra hongos y se deben realizar estudios de culfivo a todos los
niveles previos al micio del esquema antimicrobiano (24) Entre los antimoficos mas
recomendados se encuentra el imipenem y los agentes contra anaerobios, como la
vancomicing, clindarmicina o metromidazol eq

El mas reciente farmaco uliizado en la terapéuica de [a pancreatihs aguda es el
octredhido (andlogo de la somatostatina), el cual en upn principio s& ufiizo para el
tratamiento del sindrome caranowde, que se caracienza por una diarrea secretora En
los dlmos afios su aphcacion varia, desde el paciente pediatrico con sindrome de
mmuncdefiencia adguiida mas diarea secretora, aquél con sangrado por vances
esofagicas, hasta el portador de una fistula enterocutanea de alto gasio, v en la
pancreatifis aguda se usa para la disminucion de la secrecidon de las enzimas
pancreaticas activadas. gs =

El octreohido es pnmer analoge sintético de la somatostatina con uso clinico
Después de su admnistracion por via subcufanea su vida media es de 2Zhoras sin que
ocurra rebotes de hipersecrecion hormona! Tiene una alta afinidad por los receptores
de ia somatostatina sublipos 2 y 5, una moderada actvidad pare el subtpo 3 vy nula
para el 1 y 4 Después de siete dias de tratamiento con octreotida (100-300/ug/dia)
disminuye, 0 desparece su efecto sobre la secrecidn del acido gasinco de la amilasa,
la mpsina y la lipasa, No obstante, su empleo es benefico para el pasiente durante
este corto tiempe  El nesgo de htiasis biliar por ef empleo prolongado de anélogos de
la somatostating, debe ser adminisirado considerando el costo beneficio que
representa para el paciente. -2

En un estudio realizado en la Terapia Intensiva del Hospital Adolfo Lopez Mateos con
una poblacion de 20 pacientes con pancreattis se administrd octeotrida a una dasts
media de 471 ug dia (35-106ug dia), con 18 5 dias de admirstracion se observd

mejoria clirica y de fos datos de laboratoino e
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— Cuandec el diagndstico no puede precisarse y exste la sospecha de obstruccidn o
perforacion intestinal, fa wtervencion gquinirgica abdominal estd ndicada E
tratamiento quirirgico de la pancreablis aguda hemorragica es confrovertido, hay
autores gque recomiendan la extmpacidon pancreahica, o bien retirar las zonas
necroticas de la glandula Sin embargo, ambas situaciones pueden provocar
alteraciones graves onginadas por la hiberacién de enzimas durante al procedimiento
Cuando estd decisidn es tomada, se emplea didiisis pentoneal con ef fin de elimnar
las enzimas de i2 cawidad. Otra indicacion de la cirugia es el tratamiento de las
complicaciones abdormnales (quiste, absceso), remover cdaiculos, corregir
perforaciones o detener hemormagias o em

NUTRICION.

E! recurso en este grupo de pacientes sera la ahmentacion parenteral, con bajo aporte de

iipidos Duranie la dftima década, vanos grupos de investigadores proponen que durante

la fase micial det fratamiento de la pancreatibs aguda se instale ayuno total y succién
nasogasinca confinua para el reposo mniestinal y de la glandula pancreética Por ofro lado,
la evaluacion del estado metabdlico de estos pacientes demuestra un estado
hipermetabélico con un mtenso catabolismo proteico Bajpo la antenor premisa, se ha
propuesto apoyo nutneio parenteral total para suplr los nutnentes y mantener en reposo
el aparafo digestivo (29) Sin embargo, en fechas recientes se puntualiza que la no
whlizacion del tubo digestivo especialmente en los enfermos en estado critico condiciona
atrofia de Ias vellosidades y dafio en [a respuesta mmune del huesped (30} En modelos
expenmentales de pancrealits aguda, existe una intensa correlacion posttiva entre la
gravedad de la pancreatirs aguda, la permebatlidad intesbinal y 1a infeccidn bacteriana del
pancreas, lo cual es consistente con la hipotésis de que Ja rmigracion fransmurat de
bactenas intestinales es la mayor ruta de infecaidén bacteriana de la necrosis pancreatica

y penpancreatica y por consecuencia ei factor desencadenante de sepsis y faila orgamica

mulbple (28) La nutncion enteral y parenteral, especificamente ennguecidas con

glutamina, han demostrado reducit ¢l nesgo de translocacién bactenana y ef concepto de
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gue el tubo digestive en un dérgano fisiolégicamente pasivo durante el estrés merece ser
reconsiderado y por ende podria modificarse en forma absoluta Ia frecuente indicacion de
no utthzar la ruta enteral en la fase aguda de la pancreatitis aguda e

Si las condiciones del nifio son adecuadas se puede imgar dieta enteral mciando con
deta efemental Debe hacerse enfasis especial en la suplementacién de calcio adicional
y carbohidratos, de acuerdo con fas glucermias centrales y las medicicnes de la
glucocetonunas Se recomienda reposo intestinal de por lo menos 10 a 15dias, por elios,
el remicio de una dieta baja en giasa, hipoproteica e iwpercaldrica dependera def
restablecimiento del apetito y de la desapancidn de los sintomas y signos abdominales
gue lievaron al ayuno Una vez mciada la via oral se debe wigilar la presencia de
esteatorrea temprana, lo cual dara lugar a la indicacion de administracion de  enzimas
pancreaticas. (28,3)

Se deben wighar fas concentraciones de amilasa sénca y unnana, el ultrasonido
abdominal de control, la fomografia computanzada, la evolucion del postble derrame

pleural y el desarmolio y evolucion de un seudoquiste de pancreas s

COMPLICACIONES,

Las complicaciones pueden dividirse en tempranas y tardias Las tempranas se
manffiestan durante ia pnmera semana, puede presentarse falla organica muliisistérmica,
afectando pnncipalmente los sistemas pulmonar, renal y cardiovascular Durante las
prmeras dos semanas se puede observar tejido necrofico pancreatico yo
penpancreatico, estent o infectado (TABLA vy (31)

Las compiicaciones tardias, postenores a las des semanas, ncluyen la formacion de
pseudoquisies y abscesos En casi 15% de los pacientes se desarolla una masa
inflmatoria, ya sea pseudoquiste, flemon o abscesa {31

L& retinopatia de Purischer, una comphcacion relativamente rara de la pancreafitis aguda

se caractenza por un aspecto peculiar del fondo de ojo con manchas algodonosas y
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hemorragias cireunscntas a un area iimitada por la papila opica y la macula, se cree que
se debe a una oclusion de la ariena retimana postenor con granulocitos agregados o
FLEMON, ABSCESQ Y PSEUDOQUISTE DE PANCREAS. Ef flemon se presenta en el
1-2% de los pacientes con pancreatiis aguda, es una masa solida de pancreas tumefacto
e mflamado que suele contener zonas moleadas de necrosis, puede estar presente
durante 1 0 2semanas esie proceso inflamatono prolongado no debe confundirse con un
pseudoguisie, diferenciacion que sueie conseguirse con sonografia Se debe sospechar
un flemon si e dolor abdominal, |a fiebre, la leucociiosis y ta hiperamilaserma persisten
duranie mas de 5dias y sobre todo a1 fambien existe una masa abdominal A veces es
dificit distnguirio de un absceso, incluso con la tomografia En ocasiones, se desarrollan
areas exiensas de necrosis pancreatica que requieren Incision y drenaje, especialmente
si se infectan Los flemones también se pueden infectar de forma secundana,
produciendose un absceso, esio sucede en el 10% de los pacientes con pancreatiiis
aguda Se puede lograr un rapido diagnostico de ia infeccion pancredfica mediante
puncidn aspiradora gwada por Tomografia ey

Los pseudoguistes del pancreas son las iesiones quisticas mas comunes del pancreas
Son acumulaciones de tepdo, defritos, enzimas pancredticas y sangre gue se forman en
el plazo de 1 a 4 semanas despues del ihicio de la pancreatihs aguda y que aparecen en
el 15% de los pacienies, aproximadamente En contraste con los verdaderos quistes, los
pseudoquisies caracen de revestirmento epitelial y las paredes estan compuestan de
tepido necrético, tepdo de granulacion y tejido fibroso e

Los pseudoqguistes ademas de ser una causa de dolor abdommal, predisponen al
desamollo de compiicaciones, tales como nfeccidn de su conterudo, hemomagia por
erupcion directa de un vaso sanguineo o 1a formacion de pseudoansunsmas, hemormragma
vanceal por trombosis esplenica, ascitis pancreatica, compresion extrinseca de la vena
cava e ictencia, enire otras Dichas complicaciones ocurren entre el 15 y 30% de los

pacientes portadores de pseudoguistes e
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TABLA V. COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS.

PANCREATICAS
Absceso pancreafico
Asciis

Célculas pancreéhcos
Carcmoma de pancreas
Diabetes meliitus
Esfenosis del conducto pancreatico
Fibrosis quistica

Fistula pancredtica
Flemon pancreatico
Insuficiencia exocnna
Pancreatitis necrotizante
Seudoquiste pancreatico

SISTEMICAS
A Puimonares
1 Derrame pleural
2 Alelectasia
3 Absceso mediastinico
4 Neumorutis.
5 Sindrome de didficultad respivatona def aduito
B-Cardiovasculares
1 hipotension:
a Hipovolemia
b Hipoalbumimerna
2 Muerte repentina -
3 Cambios inespecificos del segmento ST y de Iz onda T en el electrocardigrama que
simutan un infarfo de miocardio
4 Demrame pericardico
C-Hematologcas-
1 Coagulacion intravascular diseminada
D Hemorraga digestiva
1 Ulcera péplica
2 Gastrifts erosva
3 Necrosis pancreatica hemorragica con erosion en grandes vasos sanguineos
4 Trombosts venosa portal, vances hemorragicas
E.Renales
1 Ohguria
2 Hiperazoemia
3 Trormbosts de la artena o de la vena renal, o de ambas
F Metabdiicas
1 Hiperglucerma
2 Hiperfrighcendemiz
3 Hipocaicemia
4 Encefalopatia
5 Ceguera repentina (retinopatia de Purischer)
G Del sisterna nervioso central
1 Psicosis
2 Embolia
H Necrosis grasa
1 Tehdo subcutaneo (nddulos entematosos)

2 Hueso
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Los pseudoquistes pancreabicos se iratan fundamentaimenie de fres formas - ef drenaje
externo, el Inferno v fa excisidn En general se recomienda el drenaje extemo para todos
los pseudoguistes infectados y los inmaduros El tratamiento quInirgico se realiza en
todas las lesiones mayores de 5-66m g

El absceso pancreatico ocurre en el 3 a 4% de los pacientes con pancreatitis aguda, que

Se caractenza por una coleccidén de pus, crreunsenta, (ususimente en proximidad al

pancreas) gue contiene muy escasa o nula necrosis Requiere también de 4 o mas

Semanas para su fonmacion $u expresion usual es la de Infeccion clinica manifestandose

por fiebre, leucocitosts, iieo Y rapido detenoro  la presencia de pus, con cuthivas

positives y escasa o nula necrosis asociada, o diferencian de la Necrosis Pancreatica
infectada Frecuentemente se presenta como consecuencia de un proceso necrético
imitado como fa necrosis peripancreatica, con ficusfacwon subsecuente e infeccion
secundana ps

ASCITIS Y DERRAMES PLEURALES DEL PANCREAS:

- La asciis pancreatica se suele deber & la rolura del conducto pancreatico poncipal,
que a menudo, Se asosia con tna fisiula entre el conducto y la cawidad peritoneal o
Con un pseudoquiste que deja @scapar su corenido May que sospechar una ascilis
pancreatica en un paciente con aumento de la amilgsa sénica que también tiene criras
elevadas de albumna v de amdasa en el liguido ascitico Ademas, |a
colangiopancreatografia retrograda endoscopica suele demostrar el paso del material
de coniraste desde e conducio pancreatico principal © un pseudoquiste a lg cavidad
pertoneal Hasta un 15% de los pacientes con peusdoquistes tiene ascitis pancreatica
concurmrenie @ am

- St la rotura del conducto pancrediice es postenor, se puede desarrollar una fistula
tema entre dicho conducto ¥ &l espacio pleural, produciéndose un derrame pieursl
que suele localizarse en el lago Zquierdo y que a menudo es maswvo Con frecuencia

hay que realizar una toracocentesis o un drenaje con sonda 1oracica.
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-~ La esplenomegaha despues de un evenio de pancreatbis aguda es secundana a
trombosis de la vena esplenica, por lo gue habra que descartar hipertension portal
— Ofra comphcacion termida es la recurrencia de! cuadro, que aungue es poco frecuente
en nifios, fleva a ia msuficiencia pancreatica exdgena y endogena con el desarrolio de
malabsorcién intestinal y diabetes gy
PRONOSTICO
El curso climeo puede vanar desde una forma leve, transitona, autolmitada de molestia
abdominal hasta un cuadro fulminante, con rapido detenoro, comphcado con falia
mulborgamca, con un desenlace fatal en horas o dias. En adultos, la mortalidad se
reporia en 95% (28), sin embargo, en pacientes con pancreatits grave hemorragica la
mortalidad varia de 15 a 50% (35) Los datos en pobiacién pedidtrica son escasos, pero se
ha reportado una mortalidad de 21% (s, 31}, otros reportes nforman de 17 5 a 30% en
cuadros con mflamacidn intersticial, mientras gue en los cuadros hemomagicos se elevan
hasta 80% e
Para aduitos se han disefiado diferentes escalas que pretenden establecer un pronostico
basandose en critenos cinicos, sin embargo, muchos de esios pnnoipios no son
aplicables a la pobiacion pediatnca Se pueden considerar como datos de mal
prondstico3s)
a) alteraciones de la hemostasta, coma, choque, hemorragia
b} tuperglucemia, hipocaicerma, hipoxemia, hipoproteinemia, elevacion de mnitrogeno
ureico, leucociosts
c} gran cantidad de tefido necrético detectado en la TAC
Se han utihzadoe ia proteina C reactiva como marcador de pancreatiis aguda, que se
relaciona con mal pronostico(is) Recentemente los miveies unnanos de péplido de
activacion de inpsinégeno ha mostrado ser il en la diferenciacion de formas leves y
graves de la enfermedad, asi como los mveles sencos de elastasa leucocitana. {as,3s)
Es importante identificar al paciente con pancreatitts aguda y mayor riesgo de muerte.

Ranson & imne (13) han utlizadoe muliples cntenos prondsticos para pacientes adultos y
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han demostrado gue hay un aumento de la moralidad con la presencia de tres © mas
factores de riesgo dentdficables en el momento del ingreso en el hospital o durante las
prmeras 48horas de hospitalizacion (13)
CRITERIOS DE RANSOM-IMRIE
A En el momento del ingreso o del diagndstico

1 Edad > bbafios

2 Leucocttosis > 16 000 por miimetro cibico

3 Hiperglucemsa > 11mmol/l (=200 mg/fdL)

4 Deshidrogenasa iactica sénca > 400U1/L

5 Alanmammotransferasa sénca > 250 UL
B duranie las 48hrs iniciates

1 Hematocnto se reduce mas de 10%

2 Secuestro de liguidos > 4000 mL

3 Hipocalcemia < 1 9mmolfl (<8.0 mg/dL)

4 Hipoxemia (presion de oxigeno < 80 mmHg)

5 BUN aumenta > 1.8 mmol/L

& Hipoalbuminemia < 32g/L
La evolucion de la pancreatits aguda puede tomar dos cursos 5| es benigno habrg
recuperacidn del buen estado de salud y del apetito, dejara de existir dolor abdominal, se
resolveran los trastornos de motiidad ntestinal, y desaparecers la sensibilidad abdonnal
y sintomas generales restantes
Cuando el curso es grande (chogue, pentomiis, descompensacion hemodinamica o
hidroelecirofitica), el paciente persistird con nausea y vomito Esta evolucidn tormpida

aumentara {a morbilidad y mortaidad def padecirmenic )
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