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ANTECEDENTES.

La pancreatitis no es una causa frecuente de dolor abdominal, pero
probablemente es mas comun de lo que se diagnostica.('? La incidencia de esta
enfermedad es dificil de precisar ya que las series reportadas en pacientes
menores son pocas. Aun y cuando es menos frecuente que en adultos, se cree
que en nifios es sub-diagnosticada debido a que en parte no se sospecha la
enfermedad y a la certeza de los procedimientos diagnosticos. Hasta la fecha la
pancreatitis en nifios es la causa ndmero uno de enfermedad pancredtica
desplazando a la fibrosis quistica del pancreas a un segundo lugar, sin embargo la
importancia de esta enfermedad se relaciona mas con su alta mortalidad y

severidad que con su frecuencia.

Debido a que en la mayoria de los casos no se hacen estudios patolégicos, la
pancreatitis se clasifica de acuerdo a sus caracteristicas clinicas y radiologica en :
aguda, crénica, necrética, hemorragica y hereditaria. A diferencia del adulto, las
causas mas frecuentes en la edad pediatrica son los traumatismos, los
medicamentos y las infecciones virales (parotiditis) 2. Debe ser sospechada en
todo nifio con dolor abdominal agudo severo, vémito, elevacién de enzimas
pancreticas (amilasa y lipasa) *** Debido a su alta mortalidad es conveniente
llevar a cabo un abordaje diagnostico urgente, lo que implica el uso de estudios de
laboratorio y/o gabinete. En este sentido el ultrasonido abdominal puede ser de

utilidad mas no una prueba diagndstica‘®®

El tratamiento de la pancreatitis aguda en nifios implica un manejo inmediato de
las constantes vitales, del estado de hidratacién, con el control eficaz del dolor,
reposo pancreatico, soporte nutricional y vigilancia de complicaciones pulmonar y
renal principalmente. El pronéstico esta en funcion de lo oportuno del manejo y de
la severidad del cuadro, ya que aun con un buen tratamiento la mortalidad es

elevada 7



MARCO DE REFERENCIA.

Hasta la fecha, el concepto de pancreatitis es motivo de controversia, se sabe que
es un desorden autolimitado de la glandula pancreatica, debido en la mayoria de
los casos a un proceso inflamatorio y que se caracteriza por la presencia de dolor
abdominal severo, nausea, vomito, anorexia y elevacion de enzimas pancreaticas.
En la mayoria de los casos posterior al ataque de pancreatitis la funcion de la
glandula se recupera totalmente

Si el proceso inflamatorio progresa, pueden aparecer cambios morfologicos en el
tejido pancreatico, lo cual conlleva a un estado de pancreatitis crénica, con dafio
irreversible y pérdida de la funcion tanto endocrina como exocrina @ Posterior a
esto pueden ocurrir depositos de calcio en los conductos lo que condiciona
calcificacion pancreatica, lo cual habla de lesiéon avanzada que puede evolucionar
a una forma necroética, en la que el tejido se puede infectar provocando sepsis e
insuficiencia organica maltiple ®®9" La forma hereditaria es autosémica dominante
y se caracteriza por la presencia de cuadros recurrentes de pancreatitis, con

manifestacion en la infancia, en donde los pacientes tienen historia familiar '%'*

14).

La clasificacion clinica de pancreatitis se defini6 en el Segundo Simposio

Internacional de Marsella en 11984, (1319

en donde se consideré que la
pancreatitis aguda se caracteriza por dolor abdominal de inicio subito, intenso,
acompanado de elevacion de enzimas pancreaticas en orina y sangre. En 1992 en
Atlanta se acord6 definir a ala pancreatitis aguda como un proceso inflamatorio
segmentario o difuso de la glandula pancreatica de instalacién subita, que puede
afectar tejidos peripancreaticos , tejidos y érganos remotos con impacto sistémico
de grado variable de curso usualmente benigno autolimitado reversible si la causa
primaria desencadenante se elimina. Sin embargo, dependiendo de la etiologia, el
tipo y el grado de complicaciones puede ser mortal o terminar raramente en
cuadro crénico con recidivas ("7 Morfolégicamente las lesiones pueden ser

definidas como moderadas o severas. Las moderadas presentan necrosis grasa



peripancreatica con o sin necrosis parenquimatosa, acompafnada ademas de
hemorragia '"'*'?

EPIDEMIOLOGIA

Es el desorden pancreatico mas comun en la etapa pediatrica " Se considera que
es un problema de frecuencia creciente en la poblacion pediatrica debido a una
mayor sospecha y mejor capacidad diagnéstica, asi como a conceptos puntuales
més claros, y a la mayor exposicion a diferentes agentes etiolégicos '*?%. Sin
embargo su frecuencia es mucho menor que en la etapa adulta.

Existen muy pocos reportes sobre pancreatitis aguda, siendo la mayoria de ellos,
de casos individuales o series con un nimero limitado. Las primeras series en los
Estados Unidos de Norteamérica reportaban un promedio de 5 casos por afio
(1977-1988) en Inglaterra 2.4 casos por ano (1985) y en México en el Instituto
Nacional de Pediatria 3.25 casos por afio con una tendencia a aumentar en los
ultimos 5 anos. Existen reportes de pacientes desde el periodo neonatal hasta la
adolescencia, pero el mayor pico corresponde a la edad escolar. "®%?_ No se han
reportado diferencias en cuanto al género. En el Hospital General Dr. Manuel Gea
Gonzalez se llevo a cabo un estudio en 1995 en el que se encontré que durante
los afios de 1988 a 1991 se presentaron 2 casos y de 1992 a 1994 se presentaron
10 casos, lo que habla de un probable aumento en la incidencia %

PATOGENESIS

En condiciones normales el pancreas es normalmente protegido por 3 factores:

1. Las proteasas pancreaticas sintetizadas como proenzimas inactivas.

2. Las enzimas digestivas segregadas en los granulos secretorios.

3. La presencia de inhibidores de proteasas.
Sin embargo en la pancreatitis aguda estos mecanismos se rompen permitiendo el
dafio tisular y destruccion de la glandula. @49
Lg patogénesis es poco entendida, pero se menciona que cualquigr agante puede
ser capaz de inigiar el proceso inflamatorio, con lo que se incrementa la



permeabilidad del conducto pancredtico con hiperestimulacion de la glandula,
presentando obstruccién de la perfusién con exposicidn a toxinas y alteraciones
metabdlicas. "*® - La activacién de enzimas pancreaticas es estimulada por
lesién en las células acinares del pancreas, o por activacion prematura de las
proenzimas en los conductos pancreaticos. ®*" A pesar de que las causas de
pancreatitis son muchas , las caracteristicas del dario tisular siguen el mismo
patrén. La severidad de la enfermedad y las complicaciones a largo plazo son
diferentes, lo que se ha relacionado con la causa. %%

ETIOLOGIA

Las causas de pancreatitis aguda en el adulto se debe en el 80% a alcoholismo y
enfermedades de la via biliar, a diferencia de los nifios en los que existen multiples
causas ‘:1.3,5‘6.81
Obstruccion congénita del conducto pancreatico:

- Ausencia del conducto pancreatico.

- Insercién anémala del conducto biliar.

- Estenosis del ampula de Vater.

- Diverticulos periampulares.

- Quiste de colédoco.

- Pancreas doble, y anular.

- Duplicacién intestinal.
Medicamentos o drogas:

- Furosemide.

- Tiazidas.

- Bulfonamidas.

- Azatioﬁrina

- L-Asparaginasa

- Estrogenos.

- Tetraciclina.



- Trimetoprima.
Sulfametoxazol.

- Eritromicina

- Acido valproico.

- Alfa-metil-dopa.

- Nitrofurantoina.

- Ranitidina.

- Metronidazol.

- Salicilatos.

- Mercaptopurina.

- Organofosforados.

- Insecticidas.

- Heroina.

- Sobredosis de acetaminofén.

Desérdenes metabolicos:
Hipercalcemia.

- Hipertrigliceridemia.

- Hemocromatosis.
Uremia.

- Hiperglucemia.

Agentes infecciosos:

- Enterovirus.

- Ebstein Bar.

- Hepatitis A, B.
Citomegalovirus.
Rubéola.

- Coxsackie B.

- Eco virus.

- Salmonella.

- Campilobacter.



Criptosporidium.

Leptospira.

Micoplasma pneumoniae.
Toxoplasma

Virus de inmunodeficiencia gdquirida.
E. coli.

Influenza A, B.

Enfermedades sistémicas:

Enfermedad de Crohn.
Sindrome urémico hemolitico.
Sindrome de Reye.
Sarcoidosis.

Sepsis.

Choque.

Vasculitis.

Anorexia y Bulimia.
Dermatomiositis.

Diabetes mellitus.
Enfermedades autoinmunes.

Desordenes pancreaticos:

Deficiencia de antitripsina.
Fibrosis quistica.
Diabetes mellitus.

Lesiones fisicas:

Trauma abdominal

Cirugia abdominal.

Colangio-pancreatografia retrograda endoscépica.
Ulcera duodenal posterior.

Radioterapia abdominal.



- Quemaduras.

Las mas frecuentes son las infecciones, los traumas abdominales y el uso de
medicamentos. . En adolescentes femeninas es comun la pancreatitis aguda por
presencia de litos en la vesicula biliar. Sin embargo la etiologia precisa no se ha
logrado, clasificandose en el 25% de origen idiopatico.®*®. Lo cual ha tendido a
disminuir conforme se amplia la investigacion y se mejoran los métodos
diagnosticos.

El trauma abdominal cerrado, ocasionado generalmente por vehiculos o caidas de
bicicletas, es la causa mas frecuente en el adolescente, reportandose en el 13 a
33%. 429

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico es heterogeneo en nifios, por lo que es importante la historia
clinica minuciosa . El sintoma cardinal es el dolor abdominal, que se caracteriza
por ser agudo y suhito la mayoria de las veces intenso y localizado en epigastrio
en el 64% de Iqs c@sos, en mesogastrio e hipogastrio en el 6% y difuso en el 30%.
(1) | a irradiacion hacia la espalda se presenta en un 60-80%."'®. La ingesta de
alimentos solo agrava el dolor y el vomito, por lo que la mayoria de los pacientes
cursan con aneiedad, nausea e ictericia." La fiebre y la taquicardia son
mnifastat;i\ones comunes. El abdomen suele estar distendido , con ruidps
peristalticos disminuidos. En casos severos como lo es la pancreatitis
hemorragica, se presentan los signos de Cullen (equimosis periumbilical) y Grey
Turner (equimosis en flancos). "



LABORATORIO

A la fecha no existen estudios de laboratorio especificos que permitan el
diagnostico. "*”). La biometria hematica suele presentar leucocitosis mayor de 16
000 con bandemia, en el 28% de los casos. El hematocrito elevado, es
secundario a la hemoconcentracion por deshidratacion.

La quimica sanguinea puede mostrar glucemia elevada en el 25% , asi como
hipocalcemia en el momento agudo de la enfermedad lo cual es de suma
importancia, ya que se ha encontrado que el 29% de los pacientescon
hipocalcemia al momento del diagnéstico mueren posteriormente. '3 | as
bilirrubinas se encuentran discretamente elevadas en el 22%, asi como

transaminasas hepaticas en el 2 a 8%.%%"

Los niveles séricos o urinarios de amilasa, son uno de los parametros mas
utilizados para el diagnostico de pancreatitis. La amilasa sérica comienza a
elevarse entre las 2 y 12 horas de implantado el cuadro, permaneciendo elevada 2
a 5 dias en los casos no complicados. Una elevacion de ésta enzima 3 veces por
arriba de lo normal, es significativa para realizar el diagnéstico. '), Debido a que
la amilasa es depurada por el rifién los niveles urinarios pueden permanecer
elevados hasta 24 horas posteriores a la normalizacién de los niveles en sangre.
Los niveles en sangre no hablan del grado de severidad pero una disminucion de
los mismos si pueden asociarse a mejoria. La sensibilidad de la determinacién de
amilasa es menor en nifios que en adultos ya que se ha reportado que hasta en
un 40% de pacientes con pancreatitis se encuentra amilasa normal.""72%

La amilasa sérica presenta una sensibilidad del 75 al 90% y una especificidad del
20 al 60%.

Asi mismo es sabido que existen otras situaciones no pancreaticas que pueden
condicionar elevacion de amilasa."*'® entre estas se encuentra la apendicitis,
obstruccidn biliar, colangiografia retrograda endoscépica, infarto intestinal, ulcera
peptica peritonitis, anorexia, parotiditis, cancer pulmonar, tumor ovarico, prostatico,
obstruccion del conducto saliyal, entre otras.



La lipasa suele elevarse durante mas tiempo que la amilasa. Su incremento inicia
4 a 8 horas posterior al inicio de la sintomatologia, alcanzando su pico maximo a
las 24 horas disminuyendo entre los 8 y 14 dias posteriores. ""*'®) Se reporta una
sensibilidad del 86 al 100% y una especificidad clinica del 50 al 99%. Valores 3
veces por arriba de lo normal asociados a la sintomatologia pueden alcanzar una
sensibilidad de hasta el 100%, con una especificidad del 99%.%°'®"

GABINETE
A pesar de algunas limitaciones los procedimientos de imagen, tienden en la
actualidad a ser mas utilizados para la evaluacion de pancreatitis aguda. El

4520 En el

ultrasonido y la tomografia computarizada son los mas utiles.
ultrasonido los hallazgos de mayor importancia son el incremento en el tamafio del
pancreas, distorsion de la forma y disminucion de la ecogenicidad del mismo. '#""
La tomografia abdominal contrastada es el método de eleccion, para la busqueda
de complicaciones pancreaticas . En pancreatitis moderadas la tomografia puede
mostrar un pancreas normal en un 15 al 30% de los pacientes. En casos mas
severos el estudio es anormal. Existe una clasificacion tomogafica de criterios de
severidad en la que se plantean los siguientes grados: *#?

1. Normal.

2. Agrandamiento de la glandula pancreatica.

3. Inflamacion peripancreatica

4. Coleccion anica de liquido.

5. Coleccion maltiple de liquido.

La resonancia magnética, detecta edema pancreatico en fases tempranas peso su
empleo en nifios as limitado. 7

La eolangiopancreatografia esta indicada en quienes presentan pancreatitis
recidivantes o se sospecha de algufia malformacion, su empleo en nifios también
es limitado. ?"



TRATAMIENTO

El tratamiento es de soporte y dependera de las manifestaciones clinicas del
paciente. El manejo inicial consistira en reposicién de volumen de acuerdo a las
pérdidas a tercer espacio."** Asi como suspender los factores desencadenantes
o agravantes. Una vez corregido lo anterior los puntos mas importantes a
considerar son: el manejo del dolor el cual es indispensable, el use de meperidina
es €l indicado ya que los opiaceos ola morfina condicionan espasmos del esfinter
de Oddi; el otro punto es el ayuno el cual dependera de la evolucién del paciente.
Poner en reposo el tubo digestivo reduce la produccion de enzimas pancreaticas,
los requerimientos caléricos pueden aportarse a través de un sonda nasoyeyunal
o via parenteral '?

En los pacientes con cuadro clinico complicado y que el ayuno se indicara por
semanas debera indicarse alimentacion parenteral total de forma temprana a
través de un cateter central. No existe una pauta clara de cuando debe iniciarse la
alimentaciéon pero no es necesario esperar a la normalizacién de las enzimas
pancreaticas, se puede iniciar la alimentacion cuando se haya controlado el ileo o
el paciente refiera hambre. Debe evitarse la sobrealimentacién conservando la
relacion 60% carbohidratos, 20% de lipidos, y el resto de proteinas; ademas de
suplementos vitaminicos, ®5:14.26.28)

El uso de antibiéticos esta indicado cuando existe sospecha clinica de infeccion o
necrosis. Su uso profilactico no ha demostrado eficacia para prevenir la sepsis.
(10 Cuando el uso de antibiotico esta indicado, la eleccién del esquema se
realizara de acuerdo a las bacterias implicadas, principalmente las de origen
colénico. Los microorganismos que mas frecuentemente se aislan en cultivos son
E. coli. Klebsiella, y otros gram negativos. Asi mismo debe considerarse la
penetrabilidad del antibidtico en el tejido pancreatico. De entre los que an
mostrado mayor eficacia se encuentran cefotaxima, imipenem y ciprofioxacina. %
Las indicaciones de cirugia son: Exploracion durante la fase de abdomen agudo,
para eliminar la obstruccion de los conductos biliares o pancreaticos; drenaje de
colecciones peripancreaticas y debridacion de tejido pancreatico necrotizado.



COMPLICACIONES

Las complicaciones pueden ser divididas en tempranas y tardias. Durante la
primer semana las complicaciones que predominan son la falla organica multiple
en donde los principales érganos afectados son el sistema cardiovascular, rifién y
pulmén. Dentro de las complicaciones sistémicas destacan la hiperglucemia,
hipocalcemia, hiperlipidemia, acidosis metabdlica y coagulopatias.

Durante las dos primeras semanas de la enfermedad, puede observarse tejido
pancreatico necrético. Las complicaciones tardias ocurren después de la segunda
semana de la enfermedad, en donde se incluyen principaimente al flemén,
pseudoquiste y la formacién de abscesos, lo cual se presenta en el 15% de los
paCienteS. (1,11,22 27 31)

PRONOSTICO

El pronéstico es variable, en casos de enfermedad aguda no complicada es muy
bueno. Se menciona que los criterios de APACHE Ill y de Ranson pueden ser
aplicados en pacientes pediatricos, sin embargo su uso en nifios no se ha
evaluado. 242730

El curso clinico en las primeras 24 a 72 horas es fundamental, ya que durante este
- tiempo se presentan la mayor parte de las muertes. Las principales causas de

muerte es la sepsis. 1%

11



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Debido a que la pancreatitis en nifios es un problema de salud cuya etiologia es
multiple ¢ Cual es la prevalencia de pancreatitis aguda en nifios?

JUSTIFICACION.

Como ya se expuso anteriormente la frecuencia de esta entidad ha sido creciente
en los pocos estudios reportados y aqui en México en hospitales de concentracion
como el Instituto Nacional de Pediatria, en el servicio de gastroenterologia.
Tomando en cuenta que la pancreatitis es la afeccion pancreatica mas frecuente
en la edad pediatrica, la cual debe ser sospechada en el abordaje del dolor
abdominal agudo ya que un diagnostico y estudio oportuno, repercutirdn en un
mejor manejo y con ello mejor pronodstico.

OBJETIVO

Conocer la prevalencia de pancreatitis aguda en pacientes pediatricos en un
Hospital General.

TIPO DE ESTUDIO
El presente es un estudio abierto, observacional, retrospectivo y transversal.



MATERIAL Y METODO:

Se revisaron expedientes de forma retrospectiva de nifios con diagnéstico de
dolor abdominal agudo que acudieron al Servicio de Urgencias del Hospital
General Dr. Manuel Gea Gonzalez en el periodo comprendido de enero de 1999 a
enero del 2004. Se incluyeron en el estudio expedientes de nifios con diagndstico
de pancreatitis aguda que cuenten con estudios completos, hospitalizados en los
servicios de Terapia Intensiva y Pediatria Médica del Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzélez de enero de 1999 a enero del 2004.

Se excluyeron expedientes de pacientes con elevacion de enzimas pancreaticas
por otra causa distinta a proceso inflamatorio pancreatico. Pacientes con
sintomatologia abdominal de otra etiologia.

Se eliminaron expedientes de pacientes hospitalizados con diagnéstico de
pancreatitis, en los cuales se descartd la entidad ya sea por estudios de
laboratorio o gabinete o que no cuentes con estudios completos.



RESULTADOS

Se revisaron 365 expedientes de pacientes con diagnostico de dolor abdominal
ingresados a pediatria y en un periodo de 5 afios se encontraron 12 con
diagnéstico de pancreatitis aguda, teniendo una prevalencia de esta de 32 por
cada 1000 casos de dolor abdominal.

La edad vari6 de 10 a 15 afos con una media de 125 +-1.7 DE. El sexo
predominante fue el masculino con un total de 8 casos (87%) y solo 4 del sexo
femenino (33%) una relacion H:M de 2:1. (grafica 1)

En 11 expedientes se encontr6 el diagnostico de pancreatitis (90%) y solo en 1 el
de de apendicitis complicada (8.3%).

La sintomatologia mas frecuente fue la nausea en el 100% los expedientes
revisados (12) , seguido de dolor epigastrico en 11 casos (91.6%) ya que en 1
8.3% caso la localizacion del dolor fue difusa, el vomito de contenido gastrobiliar
en el 83% (10 casos) y fiebre como solo se encontrd en un caso (8.3%). (Grafica2)

Se analizaron solo los valores de amilasa y lipasa séricas, rapia 1) @ncontrando un

valor minimo de amilasa de 195 y el maximo de 13021 con una mediana de
1026.5. El valor minimo de lipasa fue de 67 y el maximo de 1612 con una mediana
de 846. (grafica 3).

Se encontraron 8 reportes de ultrasonido de los cuales en 4 reportan unicamente
cambios en la glandula pancreética relacionados con proceso inflamatorio de la
misma y 2 con datos relacionados con inflamacion pancreatica mas
coledocolitiasis y uno con quiste de coledoco como dato adicional. Un reporte fue
normal.

También 5 reportes de tomografia y en los 5 con datos compatibles con
pancreatits y en 1 derrame pleural bilateral, Encontramos un reporte
colangiopancreatografia la cual fue normal.



En el 50% (6) de los casos revisados se encontro diagnastico etiolégico, 3 casos
de etiologia biliar (25%), 2 postraumatica (16.6%), 1 (8.3%) con malformacién del
colédoco y 6 (50%) de causa idiopatica. (rfica 4)

DISCUSION

Los hallazgos en el presente estudio sobre nifios que acuden a urgencias por
dolor abdominal agudo, revelan que la pancreatitis es una patologia importante a
descartar, encontrando un promedio de 2.4 casos por afo en los ultimos 5 afios,
con tendencia a incrementar ya que en un estudio previo se observo un promedio
de 2 casos por afio.?

Contrastando con la literatura que reporta un promedio de 5 casos en EUA, 2.4
casos en Inglaterra (1'%

En nuestro medio el Instituto Nacional de Peciziria cuenta cor un promedio de
3.2 casos anuales, Consideramos que el aumento en el numero de casos se debe
principalmente a una mayor sospecha diagnostica. Apoyado por que en el 91.6%

de los expedientes revisados se encontré como diagnostico el de pancreatitis.

En cuanto a la edad de presentacion del padecimiento se encuentra una mayor

frecuencia en edad escolar y adolescencia coincidiendo con la literatura revisada.
(21,22)

El sexo predominante fue el masculino con una relacion 2:1 con respecto al
femenino, a diferencia del estudio previo realizado en este hospital que reporta
una relacién de 5:1,%% sin embargo se encontré en la bibliografia que no existe

diferencia en cuanto al género.?'#23%

La sintomatologia mas frecuente fue la nausea seguida por dolor epigastrico y

vomito de contenido gastrobiliar en el 83% , fos mismos que constituyen el cuadro

clinico tipico."1827



En cuanto a los estudios de laboratorio la elevacion de amilasa y lipasa 3 o mas
veces del valor normal no en todos los casos se cumplié el criterio y en un caso se
encontraron dentro de limite normal confirmando la poca sensibilidad de esta
medicion para establecer el diagnostico. '''7:2"

Los hallazgos de gabinete demuestran que el ultrasonido es un auxiliar en el
diagnostico pero en un porcentaje bajo y la tomografia de abdomen es el método
de eleccion con casi un 100% de sensibilidad es pancreatitis severas con un 15 a
30% de error en los casos leves.

Y finalmente el diagndstico etivlégico se hizo en el 50% de los cdsos encontrando
el otro 50% de origen idiopaties, mientras que se reporta en la literatura alrededor
de un 25%,“5® por lo que consideramos que es necesario mayores recursos
para completar estudio-y establecer laetiologia.



CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda en nifios, es una patologia poco frecuente, aunque
probablemente subdiagnosticada que al presentarse puede presentar
complicaciones serias e incluso la muerte, por lo que es necesario un diagnostico
oportuno, para lo que se requiere una gran sospecha clinica.

El empleo de métodos diagnésticos como la determinacion de enzimas
pancreaticas es util, sin embargo la especificidad de las mismas es baja. Los
estudios de gabinete como el ultrasonido y la tomografia orientan mas sobre la
presencia de inflamacion pancreatica o complicaciones de la misma.

El tratamiento de la enfermedad generalmente es con medidas de sostén,
vigilancia clinica estrecha, reposicion de liquidos y electrolitos, reposo de la
produccion de enzimas pancredticas con ayuno, soporte nutricional, analgesia,
remocion de la obstruccion, control de la fuga a tercer espacio, inhibicién de la
sintesis de proteasas, apoyo con plasma fresco, deteccion y control de las
complicaciones.

La prevencién de accidentes, la disposicion adecuada de sustancias tdxicas,
llamense medicamentos o drogas, el control metabdlico y adecuado control de las
enfermedades sistémicas resultan ser los Unicos mecanismos de prevencién de
utilidad.

La escasa informacién que se tiene sobre esta enfermedad, hace necesario el
estudio de series de mayor numero de pacientes, utilizando el mayor nimero de
variables posibles para lograr de esta manera un mejor entendimiento de la
enfermedad y con esto mejorar la evolucién clinica y el pronostico del paciente.



APENDICE

Grafica 1. Porcentaje segun sexo.
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Grifica 2. Sintomatologia.
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Grafica 3. Valores de enzimas.
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Tabla 1. Valores de enzimas pancreaticas.

Numero | Amilasa | Lipasa

1 2719 928

2 1072 316

3 424 305 |
4 195 646
iL_s 450 563
e 4600 | 1500
7 500 764
8 13021 1262
9 496 67

10 1830 953

11 981 1612

12 2546 1368

*Valores normales de enzimas: lipasa 10-220 Ul ;amilasa 27-131 Ul
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Grafica 4. Etiologia.
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