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RESUMEN

La pancreatitis aguda es una patologia poco frecuente en
Pediatria, que se caracteriza por lesiones inflamatorias que afectan,
tanto al pancreas, como a los tejidos peripancreaticos.

Son mdltiples las causas que pueden dar lugar a pancreatitis aguda
en el nifio, destacando los traumatismos abdominales, el papel
creciente de los agentes infecciosos (virales) y las secundarias a la
administracion de farmacos; no obstante, hasta el 30% de los casos
son de causa desconocida. A pesar de la complejidad de esta
patologia y de la limitacidn de los conocimientos que se tienen sobre
la misma, se acepta que estd causada por la autodigestion del
pancreas como consecuencia de la activacidn anormal de las
enzimas en el interior del parénguima por los cimdgenos
pancreaticos. Las manifestaciones sistémicas son debidas a la
presencia de complejos de enzimas activas e inhibidores de las
proteasas en la circulacidn y en la cavidad peritoneal. Su
diagndstico, ademds de las caracteristicas clinicas y la valoracion de
los antecedentes, se basa en una serie de pruebas de laboratorio y
de imagen entre las que destacan la radiologia convencional,
ecografia abdominal, tomografia y pancreatografia retrégrada
endoscdpica.

Su pronostico depende de la causa subyacente, asi como de la
gravedad de la misma. Las 3 partes de los casos se tratan de
pancreatitis benignas que evolucionan hacia la curacién. El resto
presentan complicaciones generales o locales, causa de muerte en
1/3 de los pacientes, -

El pseudoquiste pancreatico es la complicacion mas frecuente,
caracterizado por la presencia de una tumoracién abdominal, el
cual, debe sospecharse- SIempre que el cuadro clinico tarde en
resolverse.

La pancreatitis crdnica es mucho menos frecuente que |a
aguda, se caracteriza por la presencia de lesiones inflamatorias
crénicas con destruccion focal, segmentaria o difusa del parénquima
exderino, fibrosis y destruccion del parénquima endocrino en los
Ultimos estadios de la enfermedad. Se clasifica en dos tipos:
obstructiva y calcificante.




Capituio 1

INTRODUCCION

La patologia del pancreas exoaino en la infancia estd
constituida por un grupo de afecciones de escasa incidencia. Sin
embargo, su conocimiento tiene interés practico, ya que se incluye
en el diagnéstico diferencial del dolor abdominal y de las
tumoraciones abdominales en la edad pedidtrica. La relativa
frecuencia de los traumatismos pancreaticos en los accidentes por
bicicleta y el sindrome del nifio maltratado, el patrén hereditario de
algunas patologias y la disponibilidad actual de mejores medios
técnicos para el diagndstico, realzan su interés en la patologia
pedidtrica. En su mayoria, las enfermedades pancreaticas responden
a una etiologia genética o malformativa, traumatica, infecciosa y en
raras ocasiones tumoral.

La pancreatitis tiene muchas presentaciones tanto en nifios
como en adolescentes, desde ei ambiente intrauterino, con
presencia de anomalias congénitas pancreaticas que condicionan
una insuficiencia pancreatica exdgena temprana como en el caso de
la fibrosis quistica o el sindrome de Schwachman-Diamond, hasta el
ambiente postnatal donde se presentan anomalias embrioldgicas
que afectan la estructura pancreatica y por consiguiente su drenaje
como en el caso del pancreas divisum, o patologia asociada con
alteraciones metabdlicas, hemodindmicas, obstructivas, traumaticas,
infecciosas o secundarias a la administracion de medicamentos.

La etiologia es conocida en el 70% de los casos, sin embargo existe
un 30% de ellos de origen idiopatico.

El propésito de este estudio es el realizar una revisién de los
casos diagnosticados de pancreatitis en el Hospital Infantil de
México en los ultimos 10 afios y analizar Ia etiologia mas frecuente
de dichos casos, métodos diagndsticos utilizados, tratamiento
implementado y observar si existe alguna relacion con el periodo
estacional del afio y la presencia de pancreatitis que nos hiciera
pensar en una etiologia de origen viral segun las estaciones del afio
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en que se presentan los casos, de ser asi, los resultados obtenidos
en este estudio serfan de gran importancia para el desarrollo de

medidas preventivas y terapéuticas en el manejo de los nifios con
pancreatitis.




Capitulo 2

MARCO TEORICO

El desarrollo pancreatico inicia entre la cuarta y quinta
semanas de vida embrionaria, a partir de dos eshozos del intestino
primitiva, uno dorsal v el otro ventral. El esbozo dorsal crece mas
rapidamente y forma e cuerpo, cola y parte de la cabeza del
pancreas, mientras que el esbozo ventral, de crecimiento mas lento,
gira alrededor del duodeno fusionandose con el esbozo dorsal para
completar la cabeza. La porcion ventral posee el conducto de
Wirsung, e cual representa la via de excrecidén del 90% de las
secreciones exocrinas pancreaticas. Este conducto desemboca en el
dmpula de Vater, formando con las fibras musculares ahi existentes
el esfinter de Oddi. La porcion dorsal posee el conducto excretor de
Santorini, el cual, en la mayorfa de las ocasiones sufre un proceso
de atrofia.

La diferenciacion celular del pancreas inicia alrededor de las
semanas 12 a 14. Los acinos pancredticos bien formados aparecen
alrededor de la 142 a 162 semanas, observandose células acinosas,
centroacinesas y ductulares. (1

Maduracion bioquimica: la primera enzima aislada en el
tejido pancredtico es el tripsinégeno (alrededor de la semana 16),
permaneciendo su actividad baja hasta la semana 28 de gestacién.
Hasta la semana 26 no es posible detectar enterocinasa en la
mucosa duodenal fetal, comprobdndose una actividad proteolitica
meconial en la semana 28. El desarrollo de la quimiotripsina y las
exopeptidasas (carboxipeptidasas A y B) es posterior. La lipasa y la
profosfolipasa A2 aparecen en la semana 20, aumentando su
actividad hasta el nacimiento. A los nueves meses de edad, la
actividad lipolitica es de el doble de la observada al nacimiento, a
partir de esta fecha y hasta el noveno mes de edad su actividad
aumenta unas 200 veces,
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La unidad funcional exocrina pancredtica esta

representada por el acino pancreatico, el cual estd constituido por
células acinosas secretoras, que contienen en su interior granulos de
cimégeno, los cuales contienen a las proenzimas pancreaticas.
La secrecién de las células acinosas se efectla a los conductos
intercalares, los cuales poseen unas células ductulares, responsables
de la secrecidn acuosa del jugo pancredtico, pasando
posteriormente a los conductos intralobulillares, interlobulillares y
por fin desembocando en el conducto de Wirsung o de Santorini. La
secrecion exocrina pancredtica es el jugo pancreatico, el cual, es un
liquido incoloro e inodoro, cuya cantidad secretada diariamente
varia de 100 a 2000mi. El 97% de su contenido es agua y el 3%
restante corresponde a proteinas, en su mayor parte proenzimas y
electrolitos. (1-2)

La regulacién de la secrecidn pancreatica se efectia, tanto por
estimulos nerviosos (fase celiaca de la digestién), como por
estimulos hormonales en la fase intestinal. En cuanto a la respuesta
nerviosa, la secrecién pancredtica se inicia en la fase celiaca de la
digestién por medio de estimulos vagales, dando lugar a una
secrecion con alto contenido enziméatico y pobre en bicarbonato. En
ia respuesta hormonal intervienen:

-moléculas polipeptidicas localizadas en la mucosa duodenal.
-colecistoquinina, molécula polipeptidica distribuida en mucosa
duodenal, yeyunal y en ileon.

- ~polipéptido vasoactivo intestinal, polipéptido pancreético,
somatostatina, bombesina y motilina,

La pancreatitis en los nifios se caracteriza por inflamacién del
pancreas asociada a dolor epigdstrico y puede clasificarse en aguda
y cronica. La pancreatitis aguda se caracteriza clinicamente por un
cuadro de dolor abdominal agudo acompafiado de elevacion de las
enzimas pancredticas en sangre y orina, que puede presentarse
como un Unico episodio o bien de forma recurrente. La pancreatitis




severa se caracteriza por falio organico y/o complicaciones locales
tales como absceso, necrosis o pseudoquiste. La pancreatitis leve se
caracteriza por disfuncién organica minima y recuperacion completa.
La pancreatitis crénica, por su parte, presenta un cuadro de dolor
abdominal persistente o recurrente, acompaiiado generalmente

de insuficiencia pancreatica. (2-3)

ETIOLOGIA

~ Se han descrito diversas causas de pancreatitis en la infancia
dentro de las que podemos mencionar la idiopatica, secundaria a
traumatismos, alteraciones anatdmicas, obstrucciones adquiridas del
arbol biliar, metabdlicas, férmacos y tdxicos, enfermedades
sistémicas, infecciosas y hereditarias. Sin embargo cada centro de
referencia reporta diferentes porcentajes de incidencia de
pancreatitis segln la etiologia que predomina en la poblacién
estudiada.

Podemos hablar de etiologia idiopatica una vez eliminadas el resto
de causas.

Dentro de las causas mecanicas podemos mencionar el trauma
abdominal cerrado, penetrante o quirlrgico y la realizacion de
colangiopancreatografia retrdgrada endoscdpica. La obstruccién del
flujo del arbol pancredtico o biliar, ya sea adquirida o congénita,
puede ser secundaria a litiasis biliar, quiste de colédoco, tumores,
estenosis duodenal, pancreas divisum, pancreas anular, alteraciones
estructurales del esfinter de Oddi, asa ciega o presencia de ascaris.
-Existen diversas alteraciones metabdlicas que pueden condicionar la
aparicién de pancreatitis aguda y cronica dentro de las .que
podemos mencionar hiperlipidemia I, IV y V, hipercalcemia, fibrosis
quistica del pancreas, malnutricién, insuficiencia renal, transplante

renal, cetoacidaosis diabética, hemocromatosis e hiperparatiroidismo.
@)

Son multiples los farmacos y toxinas que pueden inducir la
aparicion de pancreatitis aguda. Los farmacos gue se conocen como -
causantes definitivos de pancreatitis son la clorotiazina, furosemida, -




tetraciclina, sulfonamida, estrégenos, 6-mercaptopurina, L-
asparaginasa, acido valprdico y cimetidina. Aguellos posibles
causantes de pancreatitis son los corticoides, AINES, metildopa,
paracetamel, nitrofurantoina, fenformina, azatioprina, metronidazol
y salazopirina. Algunas sustancias no terapéuticas como el etanol,
metanol, heroina, anfetaminas, los insecticidas y la picadura de
alacran se relacionan también con la pancreatitis aguda.

Entre la gran variedad de agentes infecciosos que han sido
implicados en la etiologia de la pancreatitis aguda, el virus de la
parotiditis ha sido considerado una causa importante de pancreatitis
aguda en el nifio pequefio. Otros agentes infecciosos relacionados
con la pancreatitis aguda son: salmonella, E. Coli (verotoxina,
asociado a sindrome hemolitico urémico), micoplasma, leptospiras,
enterovirus, Coxsackie B virus, Hepatitis A y B virus, Influenza Ay B
virus y varicela virus {(asociados a sindrome de Reye), Epstein-Barr
virus, virus de rubéola y sarampion, plasmodium sp, Clonorchis y
criptosparidium.

Las enfermedades del coldgeno y las vasculitis pueden inducir
pancreatitis por varios mecanismos incluyendo los inmunoldgicos
per se, vasculiis que afectén vasos pancreaticos y pancreatitis
inducida por los farmacos utilizados en la enfermedad. El Lupus
Eritematoso  Sistémico, la artritis reumatoide idiopdtica, la
poliarteritis nodosa, el sindrome de Behcet, la enfermedad de
Kawasaki, la coliis ulcerosa, la enfermedad de Crohn y el sindrome
hemolitico — urémico son algunos de los padecimientos sistémicos
que pueden acompafiarse de pancreatitis aguda asociada a
fendémenos inmunoldgicos.

Cualquier situacién que produzca una reduccion de la
oxigenacion o disminucidn del flujo sanguineo puede precipitar |a
aparicion de pancreatitis aguda, tal es el caso del choque, ya sea
por si solo o asociado a patologia concomitante. (4




FISIOPATOLOGIA DE LA PANCREATITIS AGUDA.

El dafo local inflamatorio y las complicaciones sistémicas de la
pancreatitis aguda son consecuencias de una liberacién inapropiada
y activacion de enzimas protecliticas que son almacenadas en
células acinares pancreaticas, El inicio del proceso se establece con
el paso de |a proenzima tripsindgeno a la enzima tripsina, con la
subsecuente activacion de proteasas y lipasas.

DIAGNOSTICO.

Para un diagnéstico de certeza debera realizarse un anélisis de

los sintomas y signos clinicos, los exdmenes de laboratorio vy los
estudios de imagen en conjunto.
Generalmente, la pancreatitis en los nifios se manifiesta con dolor
abdominal, periumbilical o epigastrico, inicialmente intermitente que
se torna constante, con o sin asociacién a la ingesta de alimentos y
carente de Ia tipica irradiacion hacia la espalda presente en los
adultos. Algunos pacientes sin dolor abdominal significativo
presentan fiebre, distension abdominal, ictericia, y/o derrame
pleural. Es frecuente la presencia de anorexia, nduseas, vémito, que
en el 10% de los casos puede ser de caracteristica biliar. A la
exploracion fisica se puede evidenciar dolor a la palpacién de
epigastrio, disminucidn o ausencia de ruidos intestinales, rigidez de
la pared abdominal, signo de rebote, hipotensidn, fiebre, derrame
pleural, ascitis, masa abdominal palpable, distrés respiratorio, signos
de Gray-Turner (equimosis en la piel de los flancos) y Cullen
{equimosis periumbilical). :

Sintomas y Signos mas frecuentes.

Dolor Abdominal 85 al 100 %.

_ Nauseas y Vomitos 54 al 92 %.
Anorexia 83 %.

Masa Abdominal 6 al 20 %.
{leo 50 al 80 %.

Fiebre 12 al 80 %.




Pruebas diagnésticas.

La prueba mas utilizada para el diagndstico de pancreatitis
aguda es la cuantificacién de amilasa sérica, |a cual fue utilizada por
primera vez de forma dlinica en 1929 por Elman.

La misma aumenta en las primeras horas desde su salida de la
célula acinar pancredtica, permaneciendo elevada en las primeras
24 horas con disminucién progresiva debido a su alta depuracion
plasmatica con una vida media de 130 minutos, no teniendo
significacién prondstica de severidad. No es especifica ya que se
puede encontrar aumentada también en otros cuadros

abdominales,

Los niveles de amilasa pancredtica reflejan la depuracién renal, por
lo tanto wuna insuficiencia renal puede ocasionar una
hipereamilasemia, siendo necesario calcular el radio de depuracién
de amilasa

(Amilasuria) x {Creatinemia)
Fracclén Excretada de Amiiasa = - x 10
{Creatinuria) x (Amilasemia)

El valor normal es entre 1-4 % la depuracién por encima de 4 % es
considerada anormal pero no especifica de pancreatitis aguda.

Debe solicitarse conjuntamente la dosificacién de lipasa ya que esta
s 'mas sensible y especifica (94%-96%) que la amilasemia (83%-
88%). Su elevacién es mas prolongada en el tiempo con respecto a
la amilasemia. Su mayor valor es en los cuadros evolucionados
donde la amilasemia pierde su sensibilidad por su alta depuracién.
La dosificacién de tripsinégene tipo 2 en orina por tiras reactivas es
utiizado en algunas emergencias por su alto valor predictivo
negativo del (99%) ante el diagnostico de sospecha.




Radiologia simple.

Las radiografias simples de abdomen de pie y acostado
siempre se piden en los pacientes portadores de un cuadro
abdominal agudo.

El valor de este estudio no es para confirmar el diagnostico de
pancreatitis sino para descartar otras afecciones quirlrgicas
ahdominales.

La radiografia de térax puede demostrar un derrame pleural
presente como un elemento de mal prondstico.

Incidencia de hallazgos radiolégicos

fleo regional 41 %
Dilatacién coldnica --——=m=m=mmmm-mmu- 22 %,
Borramiento bordes psoas-«---~~---- 19%

Densidad aumentada en epigastrio— 19 %
Aumento separacion gastrocolica-— 15 %
Distorsién curvatura mayor gastrica- 14 %

fleo duodenal 11%
Derrame pleural-- 1%
Calcificacion pancreética------------- 3%

Uno o mas de los signos anteriores— 79 %

Ecografia abdominal.

Se trata de una exploracion con una baja sensibilidad, siendo
muy dependiente del explorador y de las propias caracteristicas del
paciente. A su favor tiene su bajo costo, gran disponibilidad y el
caracter no invasivo. Por todo ello sigue considerandose la técnica
inicial de eleccién. De forma global la sensibilidad de la ecografia
oscila entre el 50 y el 70% y su especificidad entre el 80 y el 90%,
en funcién del estadio evolutivo de Ja enfermedad.




TAC abdominal.

Para que la exploracion por el TAC sea dptima, debe
realizarse un protocolo especifico con TAC helicoidal empleando
contraste oral e intravenoso y realizando cortes finos (dindmica).

La sensibilidad y especificidad de la TAC dindmica para diagnosticar
una pancreatitis aguda es del 80 % y 98 % respectivamente,
detectando la necrosis pancredtica y la infeccidn con una
sensibilidad del 50-100 % y del 20-50 % respectivamente.

Su sensibilidad es directamente proporcional al porcentaje de
necrosis ya que con porcentajes de 30 % de necrosis la sensibilidad
es préxima al 100 % cayendo al 50 % cuando el porcentaje de
necrosis es inferior al 30 %. Debe recordarse también que hasta un
15-30 % de las TAC pueden ser normales en una pancreatitis
moderada.

Colangiopancreatografia retrégrada.

Util como recurso diagndstico cuando se sospecha de anomalia
del arbol pancredtico biliar y como recurso terapéutico para
realizacién de esfinterotomia, dilatacién con baldn o colocacién de
drenajes. Se encuentra contraindicada en la pancreatitis no resuelta,
presencia de pseudoquiste pancredtico y absceso pancreatico.

Complicaciones.

En la evolucion_de la pancreatitis aguda se pueden observar
multiples complicaciones. Dentro de las complicaciones sistémicas
podemos mencionar hipocalcemia, hiperlipidemia por necrosis grasa,
acidosis con hipercalcemia por choque y falla renal, sindrome de
distrés respiratorio, hemorragia gastrointestinal, ileo paralitico,
ulceras de estrés, obstruccion biliar, trombosis de Ia vena porta,
hemdlisis, psicosis, coma.
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La complicacién local mas frecuente (10-17%) son los
pseudoquistes, constituidos por colecciones de liquido no
encapsulado que contienen una alta concentracion de enzimas
pancredticas. Pueden llegar a ser palpables y producir dolor o
sensacién de ocupacion. Su resolucidn generalmente implica drenaje
dirigido por ecografia o quirdrgico.

Tratamiento.

1. Medidas de reposo pancredtico:
- ayuno absoluto.
- aspiracién nasogastrica, en especial con la presencia de ileo,
distension abdominal o vomitos.
- Bloqueo de |a secrecién géstrica (omeprazol o ranitidina).
2. Manejo del dolor:
- Meperidina 6mg/kg/dia cada 3-4 hrs. IV.

3. Reposicidn electrolitica: evitar hipovolemia secundaria a pérdidas
por vOmitos, secuestro intestinal por ileo, secuestro por
acumuilacion retroperitoneal, ascitis, etc.

. Tratamiento de hiperglicemia cuando es mayor de 250mg%.

. Tratamiento de hipoglicemia con gluconato de calcio 10%.

. Soporte nutricional parenteral.

7. Antibioticoterapia: indicada en pancreatitis de origen biliar,
necrosis pancreatica, no administrar profilaxis en pancreatitis
leves.

8. El octredtido (andlogo sintético de la somatostatina: inhibidor
de la secrecidn exocrina pancreatica), ha demostrado
ser util en el tratamiento de la pancreatitis aguda inducida
por medicamentos,

9. Cirugfa: indicada para descompresién de conducto pancreatico
0 conducto biliar comin, correccidon de complicaciones
abdominales como quistes o abscesos, ante la presencia de
pancreatitis aguda necrotizante. (s-) '

[ )
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PANCREATITIS CRONICA.

La pancreatitis crénica es un proceso inflamatorio cronico,
consecuencia de la destruccion del tejido pancreatico exdécrino,
presencia de fibrosis y en algunos casos, pérdida de la funcion
pancreatica endecrina. ‘

La pancreatitis cronica es rara en la poblacion infantil y se clasifica
desde el punto de vista morfolégico en dos entidades:

1. Pancreatitis calcificada crénica. Conlleva la presencia de
calcificaciones  en parche con lébulos que muestran
destruccién completa y otros sin aparente afectacién.

2. Pancreatitis obstructiva crénica. Se produce como
consecuencia de la oclusion del conducto pancreético
principal o una de sus ramas.

CAUSAS DE PANCREATITIS CRONICA EN NINOS

Pancreatitis Hereditaria.

Enfermedad de herencia autondmica dominante, produce
episodios recutrentes de pancreatitis aguda a partir de los 10 afios
de edad con antecedentes familiares de pancreatitis. Esta entidad
resulta como consecuencia del mal funcionamiento del tripsindgeno
catibnico que altera el control de la activacion de la tripsina y el
resto de las proteasas. El tripsinégeno catidnico de estos pacientes
presenta una histidina en lugar de una arginina en la posicion 117
del gen de esta proteina que se localiza en el brazo largo del

cromosoma 7 (7q35).

Pancreatitis Tropical Juvenil.

Es una enfermedad consecuencia de la desnutricién proteica
que se observa en paises subdesarrollados. Los enfermos consumen
grandes cantidades de raiz de mandioca, que contiene glucdsidos
cianégenas téxicos.
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Causas Metabdlicas.

Las mismas metabolopatias que inducen pancreatitis aguda
pueden progresar a pancreatitis crénica. Entre ellas se incluyen la
hipercalcemia, acidemias organicas y ciertas hiperfipidemias (tipos I,
ITA y V), asi como en enfermos con déficit de alfa-1 antitripsina.

Fibrosis Quistica.

Aunque la fibrosis quistica fue excluida de la dasificacion de
Marseilles de las pancreatitis, algunos pacientes desarrollan
pancreatitis calcificada crénica. Estudios recientes han sugerido que
la pancreatitis hereditaria estd asociada con las mutaciones del
regulador transmembranal de la fibrosis quistica, cuyo gen también
se encuentra localizado en el brazo largo del cromosoma 7 {7q31).

Anomalias congénitas.

Diferentes anomalias congénitas presentan cambios
histoldgicos compatibles con pancreatitis crénica obstructiva. Dichos
cambios se han descrito en pancreas divisum, quistes de colédoco,
duplicaciones de conducto pancreatico y disfuncién del esfinter de
Oddi.

Traumatismos.

En ocasiones una pancreatitis aguda secundaria a traumatismo
puede evolucionar a pancreatitis cronica. Generalmente con patron
obstructivo, se cree inducida por lesiones del conducto pancreético

o por la compresion de pseudoquistes. Usualmente se resuelve de
forma espontanea.

Idiopatica.

No existen datos precisos sobre la frecuencia de pancreatitis
cronica en nifios, sin embargo se considera que en una tercera parte
de los casos no se encuentra una causa.
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Manifestaciohes Clinicas.

La mayoria de los pacientes con pancreatitis crénica presentan
episodios recurrentes de pancreatitis aguda.
En otros no aparecen episodios agudos y presentan una forma
clinica de dolor continuo o intermitente de intensidad variable, En
un pequefio porcentaje de casos, el diagnostico de pancreatitis
cronica debe ser considerado en pacientes con diabetes mellitus,
malabsorcidn e ictericia obstructiva de causa indeterminada.
La edad de comienzo, la progresién de la enfermedad, la morbilidad
y la mortalidad varian en funcién de la etiologia y la gravedad del
proceso pancreatico.
En general, la intensidad y frecuencia del dolor mejora a medida
que progresa la enfermedad. Esta mejoria sintomatica muchas
veces se correlaciona con la cantidad y funcidn de tejido
pancreatico.
La insuficiencia exocrina provoca malabsorcidn, hiperfagia y retraso
del crecimiento. La malabsorcion de grasas ocurre cuando la
secrecion de lipasa disminuye mas del 97% de la secrecién normal,
lo que conlleva deposiciones esteatorreicas.
La esteatorrea genera un déficit nutricional con pérdida de vitaminas
liposolubles, vitamina B12 y acidos grasos esenciales.

Diagnodstico y Tratamiento.

E! diagndstico suele ser facil en pacientes que han presentado
previamente sintomas floridos de pancreatitis aguda. Sin embargo,
en aquellos casos que no presenten dolor o sintomas llamativos el
diagndstico de pancreatitis crénica puede demorarse. Las pruebas
de laboratorio y gabinete descritas para la pancreatitis aguda son
también auxiliares diagndsticas en estos casos.

El tratamiento de la pancreatitis cronica no complicada es
habitualmente médico. En el caso de que existan factores

predisponentes, deben ser eliminados o modificados con métodos
medicos o quirGrgicos.
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El dolor suele ser mas intenso en los primeros episodios que cuando
la enfermedad ha evolucionado.

La base del tratamiento es similar al referido al hablar de la
pancreatitis aguda, y el tratamiento de las complicaciones
(pseudoquistes, obstruccién) ya ha sido tratado con anterioridad.

Es habitual que estos pacientes necesiten un soporte nutricional,
con dietas de alto contenido energético suplementadas con grasas y
vitaminas liposolubles. En los casos de malnutricion severa, se
necesitara una nutricién parenteral total, y en el momento en que
se pueda utilizar el tracto digestivo, una nutricidn enteral con sonda
nasogastrica o sonda de gastrostomia. Por Ultimo, la aparicién de
diabetes mellitas complica aln mas la nutricién de estos pacientes,

que necesitaran manipulaciones dietéticas como tratamiento para su.
diabetes. -9
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Capitulo 4

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La pancreatitis es un padecimiento poco
frecuente  en la infancia, sin embargo, existe
controversia en cuanto a los reportes de estudios
realizados recientemente sobre el tema, donde
algunos autores mencionan que existe una
disminucion en los casos observados mientras que
otros investigadores reportan incremento en la
incidencia de este padecimiento en los Ultimos aios.

A diferencia de los adultos, en quienes el
consumo de alcohol v la litiasis biliar constituyen las
eticlogias mas frecuentes, la poblacidn infantil
presenta diversos factores causales de pancreatitis.

No existen reportes en la literatura acerca de la
existencia de una relacidn estacional - con el
desarrollo de pancreatitis. '
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Capitulo 5

OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es revisar los casos
diagnosticados de pancreatitis en el Hospital Infantil
de México Federico Gdmez en los Ultimos 11 afios
para analizar la etiologia, predominio de
presentacion estacional, métodos diagndsticos y
manejo terapéutico utilizados.
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Capitulo 6

MATERIAL Y METODOS

El presente es un estudio observacional, retrospectivo, y
descriptivo sobre la revision de casos de pancreatitis en nifios de 0-
16 afios de edad en el Hospital Infantil de México durante el periodo
de 1994-2005; considerandose como criterios diagndsticos la
presencia de sintomatologia clinica sugestiva de pancreatitis aunada
a hiperamilasemia,

Las variables estudiadas son:
. Distribucién por sexo.
. Rango de edad de presentacion mds frecuente,
. Diagnéstico de base.
. Ingesta previa de medicamentos (15 dias previos).
. Antecedentes de infeccidon (4 semanas previas).
. Fecha de diagnéstico.
. Zona geografico (Estado).
. Etiologia.
. Pruebas diagnésticas (laboratorio y gabinete).
10. Tratamiento (médico, quirlrgico).
11. Comyplicaciones.

W oo S OO BN

Herramientas: se elaboré una hoja de recoleccién de datos la cual
incluia las variables antes mencionadas. (Anexo 1).

Procedimiento: se revisaron todos los expedientes de pacientes con
diagndstico de pancreatitis de 1994 a 2005 registrados en el Archivo
Clinico del Hospital Infantil de México Federico Gémez.

Anéfisis de Jos datos: se analizaron mediante el programa SPSS.
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Capitulo 7

RESULTAD

Se revisaron todos los casos registrados en el archivo clinico de
pancreatitis en el periodo comprendido entre 1994-2005
reportandose un total de 131 casos, de los cuales, solo se pudieron
recabar los datos de 101 pacientes ya que los 30 expedientes
restantes no se encontraron accesibles por razones técnicas. Se
obtuvieron los siguientes resultados:

1. Distribucién por sexo: hombres: 51 (50.5%), mujeres: 50
(49.5%).

2. Edad de presentacidon: (Grafica 1) edad media: 8.9 + 4.6
afios, mediana: 10 afios. :

3. Cronologia del padecimiento: en 92 casos (91%) el
padecimiento se presentd de manera aguda y solamente 9 casos
(8.9%) presentaron de un padecimiento crénico.

4. Diagndstico de base al ingreso: {(Grafica 2) la gran mayoria
de los pacientes en nuestra serie al momento del ingreso al servicio
de urgendias contaban con diagndstico de padecimiento oncolégico
(55.4%), seguido de padecimientos tales como sindrome doloroso
abdominal (12.9%), enfermedad autoinmune (8.9%), quiste de
colédoco {6.9%), colecistitis crénica (5.9%), pancreatitis crénica
(1%), pancreatitis biliar (1%), colelitiasis (1%) y pancreatitis aguda
(2%). .

5. Etiologia de la pancreatitis: (Grafica 3) nuestra serie reportd
como - la causa mas frecuente de pancreatitis la de etiologia
farmacoldgica (37.6%), seguida en orden de presentacién la de
etiologia obstructiva (13.9%) e idiopatica (13.9%), secundaria a
enfermedad sistémica (12.9%), traumatica (8.9%), anatdémica
(5.9%), infecciosa (4%), metabdlica (2%) y hereditaria (1%).
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6. Diagnostico al egreso: (Tabla 1) los diagnésticos de egreso
reportaron como causa mas frecuente de presentacién a la
pancreatitis aguda (76.2%), seguida de padecimientos relacionados
con  sepsis  (9.9%), pancreatitis crénica  (5.9%), quiste
peripancredtico (2%), hepatitis relacionada con pancreatitis (2%),
pancreatitis necrético hemorragica (1%), alteraciones anatémicas
del tipo pancreas divisum (1%), pancreatitis infecciosa (1%), y
pancreatitis biliar (1%).

7. Ingesta previa de medicamentos (15 dias previos): 42
pacientes (41%) si tuvieron ingesta de medicamentos previo al
ingreso por pancreatitis aguda. Entre los medicamentos que se
consumieron en este periodo los mas utlizados fueron los
esteroides y quimioterapia (L-asparginasa, VP16, AraC,
metrotexate).

8. Infeccién previa (4 semanas previas): solamente 1 paciente
tenfa registrado un evento infeccioso previo al ingreso por
pancreatitis. Este cuadro se refirié como infeccién de vias aéreas
superiores. En los demds casos no se encontré documentado en la
nota de ingreso.

9. Ingresos por mes: (Tabla 2 y Grafica 4) el mes donde se
registrd el nimero més alto de casos de pancreatitis fue febrero
(12.9%), seguido de octubre (11.9%) y en orden decreciente abril
(9.9%), noviembre (9.9%), marzo (8.9%), agosto (7.9%),
septiembre (7.9%), junio (6.9%), julio (6.9%), diciembre (6.9%),
mayo (5.9%) y enero (4). _ '

10. Ingresos por afio: (Tabla.3 y Grafica 5) el afio en el que se
registraron el mayor nlmero de casos de pancreatitis fue 2004
(31.7%), seguido de 2003 (20.8%) y en orden decreciente 2005
(12.9%]), 2001 (9.9%), 2002 (8.9%), 1996 (5%), 1995 (3%), 1997
(3%), 2000 {2%), 1998 (2%), 1594 (1%) y 1999 (0%).
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11. Distribucién por zona geografica: (Tabla 4 y Grafica 6)

el estado con mayor ndmero de casos de pancreatitis fue el Estado
de México (42.6%), seguido del Distrito Federal (29.7%) y en orden
subsecuente Hidalgo (6.9%), Puebla (5%), Guerrero y Veracruz
(3%), Michoacan, Oaxaca y San Luis Potosi (2%) y las regiones con
menor nimero de casos fueron Guanajuato, Jalisco, Querétaro y
Zacatecas {1%).

12. Etiologia: la causa de pancreatiis en nifios mas
frecuentemente observada en nuestra serie fue farmacoldgica
(37.6%), seguida de eticlogia idiopatica (13.9%) y obstructiva
(13.9%) con el mismo porcentaje de presentacién y en orden
decreciente aquella secundaria a enfermedad sistémica (12.9%),
traumatica (8.9%), anatémica (5.9%), metabdlica (2%), infecciosa
(4%) y hereditaria (1%).

13. Sintomatologia mas frecuente: (Tabla 5) el sintoma mas
frecuentemente presentado en los pacientes con pancreatitis fue
dolor abdominal en 94 pacientes (93.1%) sequido de nausea y
vémito en 76 pacientes (75.2%), posteriormente en orden

decreciente presencia de fiebre (31.7%), otros sintomas no

especificos (29.7%) dentro de los que destacan: cefalea, ictericia,
acolia, coluria, astenia y adinamia. Anorexia (23. 8%), masa
abdommal (2%) e ileo {1%).

14. Pruebas diagnésticas utilizadas: la prueba diagndstica de
laboratorio mas utilizada fue la presencia de elevacién sérica de
amilasa por arriba de 90U/l (98%) y de lipasa por arriba de 25U/
(93.1%). Dentro de las pruebas diagnésticas de gabinete Ia
tomografia resultd ser el estudio més utilizado (67.3%), seguido del
ultrasonido abdominal (56.4%), radiografia simple de abdomen

sospechosa (18.8%) vy colanglograf’ a retrégrada endoscdpica
(11.9%).
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15. Tratamiento: ¢l tratamiento médico resultd ser el manejo méas
frecuentemente utilizado para los pacientes con pancreatitis
(73.3%) con respecto al manejo quir(rgico el cual sélo se reportd
en 26 pacientes (25.7%).

16. Tipo de complicaciones: la mayorfa de los pacientes de
nuestra serie no presentaron ninguna complicacion (74.3%), sin
embargo, la complicacidon mds frecuentemente observada fue el
desarrollo de diabetes secundaria (12.9%), seguido de defuncidn
(9.9%), absceso retroperitoneal (1%), pancreatitis secundaria (1%)
y absceso peripancreatico (1%).

17. Distribucién de ingresos por mes y etiologia. (Grafica 7)
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Capitulo 8

DISCUSION

La incidencia de la pancreatitis en la edad pediatrica es de
1/50.000 hab. /afio. Es probable que la frecuencia de esta entidad
como responsable de dolor abdominal en la infanda esté
subestimada. Aunque no se refleja en la literatura médica el
predominio de un sexo u otro, en nuestra serie hubo practicamente
la misma cantidad de nifias y nifios, Tal y como se refleja en las
distintas publicaciones, la pancreatitis en la edad pediétrica aparece
mas frecuente en la edad escolar y adolescencia. La edad media de
nuestros pacientes fue de 8.9 afios. En nuestros casos el dolor
abdominal fue generalmente epigdstrico, sin irradiacién vy
acompafiado de vémitos, tal y como se ha descrito en la edad
pediatrica. 24 pacientes presentaron anorexia, 17 ictericia, 32 fiebre,
en 2 casos existia una masa abdominal palpable y sélo un paciente
cursd con fleo. En nuestra serie predominan los casos de etiologia
farmacoldgica debido a que el Hospital Infantil de México Federico
GOmez es un Instituto de Salud de tercer nivel de atencién médica
donde se atiende a un alto nimero pacientes con padecimientos
~ Oncoldgicos. En los nifios suele considerarse que la etiologia de la
pancreatitis, a diferencia de los adultos, generalmente puede
determinarse de acuerdo a las caracteristicas clinicas. Entre las
etiologias més frecuentes se encuentran: traumatismos, en cuyo
caso no se observaron tan frecuentemente en nuestra serie ya que
el hospital no es un centro traumatolégico, enfermedades de la via
biliar y anomalias congénitas, causas que con frecuencia requieren
tratamiento quirdrgico. Otras causas habituales de pancreatitis en
los nifios son la secundaria a téxicos y medicamentos, etiologia
predominante de nuestra serie, entre los que destacan los farmacos
usados para padecimientos neoplasicos (38 casos), corticoides (un
caso) y acido vaiprdico (no se encontrd implicado en ninguno de
nuestros pacientes). ‘
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Es conocida la aparicién de pancreatitis en el curso de
enfermedades virales sistémicas, sobre todo en la parotiditis, pero
también en infeccidn por los virus de la hepatitis A y B, el virus
Coxackie- B, mononudleosis infecciosa (ningin caso en nuestra
serie). En nuestra serie a pesar de encontrar un patrdén de
distribucién predominante en los meses de invierno, no fue posible
hacer una asociacidn con agentes virales. De igual manera
probablemente por ia fimitante de recoleccion de datos en el
expediente clinico no fue posible encontrar antecedentes de
infeccién o padecimiento asociado en las 4 semanas previas al
ingreso. Este dato nos hubiera sugerido la posibilidad de un agente
de tipo infeccioso que hubiera precedido al cuadro. Llama
poderosamente la atencidn que al igual que la etiologia infecciosa,
la etiologia farmacoldgica incrementa en las mismas proporciones en
estos meses del afio.

Para el diagndstico de la enfermedad se emplea la
determinacion de amilasa sérica como prueba mas extendida,
aunque no Ja mas especifica. En este sentido se han propuesto otros
estudios bioguimicos mas especificos como lipasa, isoenzimas de la
amilasa, tripsina inmunorreactiva y elastasa. Sin embargo, la
determinacién de estos parametros no se realiza de forma rutinaria
en los laboratorios de urgencia. A pesar de ello pudimos bbservar en
nuestra serie que el 92% de los pacientes presentaban una
elevacién de la amilasa sérica. Esto sigue orientando que la piedra
angular para el diagndstico de pancreatitis es la clinica y con la
ayuda de una determinacién de amilasa la sospecha de enfermedad
se hace mas grande.

Dentro de las pruebas de imagen, la ecografia abdominal, la
segunda prueba mas empleada en nuestra serie después de la
tomografia, se-considera la técnica de eleccién para el diagnéstico
de pancreatitis aguda en los nifios; a pesar de que el indice de
visualizacion del arbol pancreatobiliar es bajo y de la posible
dificultad en la observacién del pancreas por interposicién de gas.
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La CPRE esta introduciéndose con mayor frecuencia en la edad.
pediatrica y es Util desde el punto de vista diagndstico y terapéutico
pasado el momento agudo de la enfermedad y principalmente para
alteraciones de orden anatémico.

El tratamiento de soporte sigue siendo la base del manejo de
estos enfermos. Es fundamental el reposo digestivo, con nutricién
parenteral si es necesario, sobre todo en la primera fase de la
evolucién dei cuadro. En la actualidad se ha logrado reunir evidencia
cientifica suficiente para utilizar la alimentacién enteral por via
pospilérica como una forma eficaz y segura. Cada vez esta técnica
ha logrado mejor reconocimiento y extensién en su uso.

Este estudio nos permite observar que la frecuencia del
diagndstico de pancreatitis en el Hospital Infantii de México ha
incrementado considerablemente en los Gltimos 11 afios. Se observa
una incidencia de 2 o 3 casos por afio en los afics de 1994-95 hasta
32 en el 2004, Este es un llamado de atencién para los servidores
de salud que si bien pueden observar que la causa mas frecuente es
la asociada a medicamentos en pacientes oncolégicos estos eventos
han aumentado de manera poco explicable. Consideramos que se
deben de reanalizar los criterios de manejo de los pacientes con
cancer que se encuentran con tratamiento activo y ponderar las
tasas de riesgo sobre beneficio de este tipo de tratamientos.

A pesar de que no pudimos detectar una causa que explicara
la distribucién estacional de los casos de pancreatitis si podemos
observar que en los meses de octubre a febrero el alertar y
sensibilizar a la comunidad sobre la mayor incidencia de casos

podria redundar en una mejor y mas temprana terapéutica de esta
enfermedad.
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Capitufo 10

GRAFICAS, TABLAS Y ANEXOS

GRAFICA 1. Histograma de frecuencias parz
Pacientes con Pancreatitis.

Hospital Infantil de México 1994-2005.
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Grafica 2. Diagnodstico al ingreso
Pacientes con pancreatitis

Hospital Infantil de México 1994-2005
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Grafica 3. Etiologia de pancreatitis

Hospital Infantil de México 1994-2005.
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Frecuencia de ¢asos

Grafica 4. Distribucidn de ingresos por mes
pacientes con Pancreatitis

Hospital infantil de México 1894-2005.
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Frecusncia de casos
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Grafica 5. Distribucidn de ingresos por afno
en pacientes con Pancreatitis

Hospital Infantil de Méxdco 1994-2005.
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Ndmero de casos,

Grafica 6. Distribucion geografica
en pacientes con pancreatitis

Hospital Infantil de México 1994-2005.
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Ndmero de casos

Grafica 7. Distribucion de etiologia
por mes de ingreso.

Hespital Infantil de México 1894-2005.
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Tabla 1. Diagnasticos de egreso.

Diagnéstico al No. pacientes  Frecuencia
egraso

Pancreatitis aguda 77 76.2%
Sepsis 10 9.9%
Pancreatitis crénica [3 5.9%
Quiste pancrestico 2 2%
Hepatitis/pancreatitis 2 2%
P. Necrdtico 1 1%
hemorrigica

Pénicreas divisum 1 1%
P. Infecciosa 1 1%
P, Biliar 1 1%

Tabla 2. Nimero de ingresos por mes.

Mes No. paclentas Frecuencia
Febrero 13 12.9%
Octubre 12 11.9%
Abyil 10 9.9%
Noviembre 10 9.9%
Marzo 2 8.9%
Agosto 8 7.9%
Septiembire 8 7.9%
Junio 7 6.9%
Julio 7 6.9%
Diciembre 7 6.9%
Mayo 6 5.9%
Enero 4 4%

Tabla 3. NiGmero de ingresos por aiio

Ano No. Pacientes Frecuancia
2004 32 31.7%
2003 21 20.8%
2005 i3 12.9%
2001 0 9.9%
2002 9 8.9%
1996 5 5%
1995 3 3%
1997 3 3%
2000 2 2%
1998 2 2%
1994 1 1%
1599 0 a
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Tabla 4. Distribucion por zona geogréafica

Estado No. pacientes Frecuencia
Estado de México 43 42.6%
Distrito Feceral 30 29.7%
Hidalgo 7 6.9%
Puebla 5 5%
Guerrera 3 3%
Veracruz 3 3%
Michoacdn 2 2%
Qaxaca 2 2%
San Luis Potosi 2 2%
Guanajuata 1 1%
Jalisco 1 1%
Querétaro 1 1%
Zacatecas 1 1%

Tabla 5. Cuadro Clinico

Sintoma No. pacientes  Frecuencla
Dolor abdominal 94 93.1%
Nausea- vamito 76 75.2%
Fiebre 32 31.7%
Otros 30 29,7%
Anorexia 24 23.8%
Masa abdominal 2 2%
lieo 1 1%




Anexo 1. Hoja de recoleccidn de datos Pancreaﬂg‘s

A) Ficha de identificacin
Nombre:

Sexo:

Dlagnéstico de ingreso:
Diagndstica de egreso;
Padecimiento agudo:
Fecha ingreso:

Ciudad, Estado:

B) APP:
Antecedentes de infeccion (4s previas):

Edad:
Registro:

Padecimiento crdnico:

Fecha egreso:

Ingesta previa de medicamentos (15d previos):

€) Presentacion dinica: {signos y sintomas)

Dolor abdominal
Nausea y vomito
Anorexia

Masa abdominal
Tieo

Fiehre

Qtros:

E} Pruebas diagndsticas:

-LABORATORIO 1.Amilasa sérica:
2.Lipasa sérica;
GABINETE 1.Radiologia simple;
2.U5G abdaminal:
3.TAC abdominal:
4.CPRE:

G) Complicaciones:

D) Etiglogia:

Idiopatica

Traumatismo

Alteraddn anatdmica

Obstruccidn adquirida del drbol biliar

Metabdlica

Farmacoldgica

Toxica

Enfermedad sistémica

Infecciosa

Hereditaria

Otra:

F) Tratamiento:

[ MEDICO: [ QUIRURGICO:




