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Capitulo 1. Introduccion

La inflamacion del pancreas asociada a lesiones de las células acinares se define
como pancreatitis.
Desde el punto de vista clinico e histologico tanto la duracion como la gravedad
se presentan como un espectro continto. La pancreatitis se subdivide en dos tipos:
e Pancreatitis Aguda

e Pancreatitis Cronica

Para efectos de esta investigacion nos centraremos especificamente en la

Pancreatitis Aguda, por coincidir con las lineas de interés.

Es importante mencionar la etiopatogenia, incidencia y sintomatologia de la
Pancreatitis Aguda para normar puntos relevantes en este trabajo. Recordando que la

misma se define como:

La inflamacion aguda que en su forma tipica, cursa con dolor abdominal y se asocia a

concentraciones elevadas de encimas pancreaticas ( amilasa y lipasa) en sangre y orina

)

El manejo nutricional en este tipo de pacientes es de suma importancia, la Nutricién
Parenteral (NPT), y el reposo intestinal es el manejo convencional en este tipo de
pacientes. Desafortunadamente la NPT tiene varias complicaciones dentro de ellas
infecciones relacionadas con el catéter, aumento en los dias de estancia hospitalaria,
atrofia de las vellosidades intestinales , balance nitrogenado negativo, aumento en la
translocacion bacteriana a nivel intestinal lo que aumenta el riesgo de sepsis, asi como

aumento en la morbi-mortalidad.

Se ha reportado que el inicio de nutricion enteral en pacientes con pancreatitis aguda

mantiene la integridad de la barrera de la mucosa gastrointestinal, con lo que se



mantiene una estabilidad en cuanto a la flora microbiana intestinal, con lo que

disminuye el riesgo de infecciones asociadas y complicaciones. (2)

En nifios existen pocos estudios prospectivos en cuanto el manejo nutricional en
pacientes con pancreatitis aguda, aun existen dudas en cuanto al soporte nutricional ya

sea NPT o iniciar con nutricion enteral.

En las siguientes paginas describiremos cuales son los distintos esquemas de nutricion,
complicaciones, infecciones asociadas, dias de estancia hospitalaria, morbi-mortalidad

en pacientes con Pancreatitis aguda en un Hospital de 3er nivel.

Capitulo 2. Antecedentes

La Pancreatitis aguda es una enfermedad poco frecuente en la edad pediétrica; la cual se
presenta en diversos grados de intensidad, esto conlleva un alto grado de morbi-
mortalidad. El soporte nutricional en estos pacientes es de suma importancia. En nuestro
hospital no existen guias establecidas en cuanto al manejo nutricional en este tipo de
pacientes. Por lo cual no contamos con antecedentes en cuanto a manejo nutricional en

pacientes con pancreatitis aguda.



Capitulo 3. Marco Tedrico
La pancreatitis en nifios se ha asociado a un alto grado de morbi-mortalidad infantil, la
incidencia en nuestro pais se desconoce. El soporte nutricional en pacientes ¢

3.1 Fisiopatologia

La pancreatitis es un proceso de autodigestion ocasionado por la activacion precoz
de las proenzimas que activan a las enzimas digestivas dentro del pancreas. La hipdtesis
de obstruccion-secrecion sugiere que las encimas pancreaticas son activadas cuando se
obstruyen las salidas de enzimas. La teoria del conducto comlin pretende explicar la
pancreatitis en los pacientes con célculos biliares, proponiendo que una obstruccion en
la ampolla o cerca de esta origina reflujo de acidos biliares en el conducto pancreatico
con activacion intraductal del zimogeno y Pancreatitis subsecuente. Los argumentos en
contra de estds hipotesis obstructivas comprenden el gradiente de presion entre el
conducto pancredtico y duodeno (la presion del articulo pancreatico es mayor que la del
conducto biliar y la del duodeno), la presion normal en el esfinter de Oddi en la mayoria
de los adultos con pancreatitis cronica y la ausencia de pancreatitis después de ligar el
conducto pancredtico o efectuar esfinteroplastia, lo que aumentaria el reflujo hacia el
conducto de Wirsung. Descubrimientos mas recientes sugieren que quiza el evento que

inicia la pancreatitis es la activacion intracelular de zimogenos.

La secuencia de acontecimientos que culminan en pancreatitis comienza con la
activacion de la tripsina, seguida de la autoactivacion de mads tripsina, que a su vez
activa a otras enzimas pancredticas. Al principio estds proteinas se enlazan a la
antiproteasa alfa-1 y de estd manera son inactivadas. Luego el complejo se transfiere
hasta el inhibidor de proteninasa, macroglobulina alfa-2. A su vez esté complejo es
fagocitado por los macréfagos circulantes y los monocitos. Este sistema es 16gico en los
casos leves de Pancreatitis. En los casos, mas graves se agota la macroglobulina alfa-2 y
el sistema reticulo endotelial se deprime. Asi, las células inflamatorias activadas y las
proteasas libres circulan y activan a otros sistemas enzimaticos que provocan el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, sepsis, necrosis y abscesos pancreaticos.
Los elementos activados comprenden varias substancias baso-activas (calicreina,
trombina), citocinas (interleucinas, factor de necrosis tumoral) y enzimas (elastasa,

fosfolipasa A2, tripsina y quimiotripsina). La activacion de neutrofilos, la produccion de



elastasa y iones de superdxido provocan el dafio endotelial. Una caracteristica temprana
es la tencidn oxidativa con agotamiento de glutation. El dafio celular altera el potencial
para rellenar los depositos de antioxidante. Se a encontrado en varios estudios que el
factor activador plaquetario, mediador proinflamatorio, participan en la patogenia del
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) en varias enfermedades

incluyendo a la pancreatitis aguda. (1)

3.2.Etiologia

La pancreatitis en nifios se asocia con una morbilidad y mortalidad severa. Aunque
el diagnostico es inusual, la verdad es que la incidencia se desconoce.
La etiologia de la Pancreatitis es variada en los nifios. La causa méas comun

reportada es el traumatismo, enfermedades multisistemicas e idiopatica.

Steven L. Werlin, realiz6é un estudio en donde se observo que en un periodo de 5
afios las causas mas comunes fueron en un total de 180 pacientes donde la media de
presentacion fue 12.5 afios con 214 episodios de Pancreatitis. Las causas mas comunes
fueron: enfermedad sistémica 14%, traumatismo 14%, medicamentos 12%

enfermedades del tracto biliar 12%, infecciosas 8% e idiopaticas 8%. (3)

En un meta analisis se reportaron 589 casos de Pancreatitis aguda en donde la
etiologia fue la siguiente: Idiopatica (23%), traumatica (22%), anormalidades
estructurales (15%), enfermedades multisistemicas (14%), medicamentos (12%),

infecciones virales (10%), hereditaria (2%) y enfermedades metabolicas (2%). (4)

Traumatismos

Es la causa mas frecuente de Pancreatitis en los nifios en varias series de
publicaciones. La lesion traumdtica varia desde un hematoma menor sin lesion
parenquimatosa. Hasta rotura ductal con aplastamiento grave. Cada vez cobra mas
importancia la Pancreatitis a causa del abuso infantil y la Pancreatitis Postoperatoria.

Entre 1 y 7% de los nifios que se someten a una colangiopancreatografia
retrograda endoscopia desarrolla pancreatitis sintomatica quiza por el efecto irritante del

medio de contraste inyectado.



Enfermedad de Aparatos y Sistemas Multiples

Cada vez se identifican mas casos de pancreatitis aguda ligada a otras
enfermedades de aparatos y sistemas multiples como Lupus Eritematoso Sistémico,
enfermedad de Kawasaki, Sindrome Hemolitico Urémico y Enfermedad Inflamatoria
Intestinal, especialmente enfermedad de Crohn. Otras veces la Pancreatitis es

subsecuente al transplante de un 6rgano so6lido o de médula dsea.

Medicamentos

Varios medicamentos se han ligado con Pancreatitis en la mayor parte de los
casos es dificil comprobar la relacion causal y, ademads, es dificil interpretar porque son
raras las pruebas de provocacion o de estimulo. Otro factor que complica esta situacion
es el hecho de que los pacientes son enfermedades complejas, que quiza se acompafan
en forma natural de Pancreatitis a menudo se tratan con medicamentos multiples. Los
medicamentos mas comunmente relacionados con Pancreatitis se mencionan con el
siguiente listado:

e Acido Valproico
e L-Asparginasa

e Azatioprina

e Cimetidina

e Corticoesteroides
e Eritromicina

e 6-Mercaptopurina
e Metildopa

e Sulfonamidas

e Tetraciclina

e Tiazidas



Infecciosas

Una gran variedad de agentes infecciosos pueden estar implicados en la etiologia
de la Pancreatitis los virus son los agentes mas comunes dentro de ellos el virus de la
Parotiditis, Hepatitis A, Coxsackie-B, Citomegalovirus y Varicela.

La Pancreatitis Aguda se ha reportado en muy pocos casos posterior a una
infeccion bacteriana. Micoplasma pneumonie se ha asociado con Pancreatitis Aguda.
También se a relacionado el sindrome de Reye con Pancreatitis. Sin embargo muchos

casos de esté sindrome conllevan varicela que es causa conocida de Pancreatitis.

Anomalias Congénitas

Se ha descrito una gran variedad de anomalias congénitas dentro de ellas se
comprenden al quiste de Colédoco, Pancreas dividido y otras anomalias ductales.
La disfuncion del esfinter de Oddi, casi siempre por discinesia, también origina

obstruccion de la desembocadura pancreatica.

Obstruccion

La coledocolitiasis es una de las causas de Pancreatitis Obstructiva, en los nifios
su frecuencia es mucho menor que en adultos y se relaciona con pacientes con
hemoglobinopatias, sindrome de intestino corto y en nifios que reciben nutricion

parenteral completa prolongada.
Enfermedades Metabdlicas y Generalizadas

Se han vinculado varias enfermedades metabolicas y generalizadas con
Pancreatitis Aguda, dentro de ellas la Fibrosis Quistica, Acidemia Organica, Diabetes

Mellitus, Hiperlipidemia, Vasculitis y Pancreatitis Hereditaria.

No se profundizara en estas enfermedades ya que no es relevante para la

investigacion de esta tesis.



Condiciones asociadas con Pancreatitis Aguda.

Enfermedades Multisistemicas
Infecciones
Desordenes inflamatorios y vasculares
Enfermedades de la colagena
Purpura de Henoch-Schonlein
Sindrome hemolitico-urémico
Enfermedad de Kawasaki
Enfermedad inflamatoria intestinal
Sepsis
Transplantes
Mecanicas/Estructurales
Traumas
Heridas penetrantes
Abuso infantil
Colangiopancreatografia retrograda endoscopica
Perforacion
Ulcera duodenal; otros
Anormalidades
Quiste de Colédoco
Estenosis
Otras anomalias
Obstructivas
Parasitarias
Tumores
Litos
Factores téxicos y metaboélicos
Hiperlipidemia
Hipercalcemia (primaria o secundaria)
Fibrosis quistica
Desnutricion
Enfermedad renal
Hipotermia
Diabetes
Acidemia Organica
Medicamentos (2).

3.3. Cuadro Clinico

La pancreatitis aguda se presenta con una amplia variedad de sintomatologia y
complicaciones. Desde el punto de vista clinico, el dolor abdominal continuo es el
sintoma mas frecuente en nifios localizandose en meso epigastrico y periumbilical que
a menudo se irradia hacia la espalda los cuadrantes inferiores del abdomen o el torax,

vomito y frecuentemente fiebre. (1)

El dolor y el vomito aumentan con los alimentos. El enfermo tiene aspecto
delicado y se encuentra inquieto e incomodo. Algunos nifios yacen en decubito lateral y
posicion fetal. Los ruidos intestinales son reducidos o ausentes a menudo el abdomen se
distiende y suele ser doloroso la intensidad del dolor aumenta en las primeras 24 a 48

hrs. Durante este intervalo el vomito aumenta y el paciente se deshidrata. Los casos mas



graves conllevan ictericia, ascitis y derrames pleurales. Se presenta el signo de Cullen
(coloracion azulada periumbilical) y el signo de Grey Turner ( coloracion azulada en los
flancos). El sistema de clasificacion disefiado para pronosticar el desenlace de un caso

grave de pancreatitis en el adulto no puede aplicarse en la poblacion pediatrica.

3.4. Diagnostico

El diagnostico de Pancreatitis aguda, requiere de una historia clinica detallada ,
para determinar la presencia de algin factor etiologico, como antecedente familiar,

medicamentos o antecedente de algin traumatismo.

Amilasa

La concentracion sérica de Amilasa se incrementa dentro de las primeras horas y
permanece elevada durante 4 a 5 dias. La especificidad de la Amilasa es mayor cuando
su concentracion es tres veces mayor de lo normal. (1)

Para el diagnostico de Pancreatitis es mas especifica la elevacion de la
isoamilasa pancredtica sérica, pero no es una prueba muy utilizada. El cociente de
depuracion Amilasa: Creatinina no tiene utilidad clinica con la excepcion del

diagnostico de macroamilacemia.

Lipasa

La Lipasa sérica es mas especifica que la Amilasa. Su especificidad aumenta
cuando la cifra de lipasa sérica es tres veces mayor que la normal. La concentracion de
lipasa que se incrementa dentro de las primeras horas y después de iniciada la
pancreatitis permanece elevada durante 8 a 14 dias. Después de las primeras 24 hrs. la
concentracion de lipasa sérica es mas sensible que la de amilasa para el diagnostico
Pancreatitis.

El aumento de tres veces mayor a valores normales de Amilasa y Lipasa se ha

tomado en algunos estudios para determinar el diagnostico de Pancreatitis ( 3, 5,).

Ultrasonido
Es actualmente la prueba de imagen mas utilizada como estudio preliminar en la
evaluacion de ninos con dolor abdominal, con sospecha de Pancreatitis. Es posible

detectar el tamafio, contorno la ecogenicidad del tejido pancreatico, calcificaciones y



complicaciones como un pseudoquiste. Pacientes con pancreatitis aguda se observa

hipoecogenisidad del parénquima pancreatico (1).

Tomografia Computarizada (TC)

La TC es de suma utilidad sobre todo en pacientes con trauma abdominal; asi

como para la valoracion de complicaciones como pseudoquiste y abscesos pancreaticos.

3.5. Tratamiento

El tratamiento de los accesos leves y moderados de pancreatitis aguda es
expectante y de sostén. Los propositos del tratamiento son eliminar el proceso iniciador
cuando es posible, detener el avance de la enfermedad, aliviar el dolor y restablecer la
homeostasis. Para controlar el dolor se administra meperidina conforme sea necesario.
Ademas, se mantiene el equilibrio de liquidos y electrélitos. En ocasiones la succion
nasogdstrica reduce el vomito ( pero no apresura la resolucion de la pancreatitis). El
paciente suele mejorar en un lapso de dos a cuatro dias. Cuando los sintomas
desaparecen y la amilasa sérica se normaliza se reestablece la alimentacién. Se debe
recordar que la lipasa sérica disminuye después de la amilasa. No es necesario esperar

hasta que la lipasa se haya normalizado para restablecer la via oral.

Una vez que se establece el diagnostico de pancreatitis, s6lo se debe vigilar la

concentracion de amilasa sérica. En pocos casos es necesario operar.

Otro proposito del tratamiento en los casos graves, ademds de los mencionados,
se refiere a corregir las complicaciones locales, generalizadas y sépticas. La
homeostasis se mantiene corregido la hipocalcemia, anemia, hipoalbuminemia,
desequilibrios electroliticos e hipoxemia. Es muy importante suministrar soporte
nutricional con nutriciébn parenteral completa o yeyunostomia. En los pacientes con
pancreatitis aguda se puede utilizar lipidos intravenosos. En los casos graves el

tratamiento es prolongado.

Se han utilizado varios medicamentos para detener el avance del proceso auto

digestivo del péancreas y reducir las secreciones pancreaticas. En los estudios con



testigos se ha encontrado que aunque las antiproeasas, como aprotinina y gabexato,
administradas antes del tratamiento o al mismo tiempo, reducen la lesiébn en la
pancreatitis experimental, no han mostrado beneficios en los estudios clinicos. Casi
nunca se utilizan antibidticos al principio, porque la mayoria de los investigadores

considera que solo son utiles en el tratamiento de infecciones especificas.

El mejor método para identificar la presencia, el grado y magnitud de necrosis
pancredtica es el rastreo seriado y dindmico como tomografia computarizada; este
estudio es forzoso en el paciente con pancreatitis grave para descubrir el tejido necrético
e infectado. Ademas, el cultivo percutaneo bajo guia topografica permite identificar

desde el principio cualquier infeccion. (D).

Vinculacion de la Pancreatitis Aguda con la Nutricion

La Pancreatitis Aguda es una enfermedad hipermetabolica, hiperdindmica que

provoca un estado de estrés catabolico que conlleva a SIRS y a un deterioro nutricional.

(6)

El soporte nutricional en estos pacientes es de suma importancia para la

evolucion de la enfermedad.

No esta comprobado que el soporte nutricional en nifios con Pancreatitis Aguda
sea mejor por via parenteral total que por via enteral, es por eso que surge el interés para
determinar cudl sera la via mas segura y eficaz en estos pacientes. De ahi la razén y el

motivo de esta tesis.

En décadas pasadas se ha visto el soporte nutricional en pacientes con Pancreatitis debe
de proveerse de manera intravenosa por nutriciéon parenteral total (NPT) para no
estimular la secreciones pancreaticas y el no exacerbar la enfermedad. Evidencias
recientes mencionan que la nutricion enteral es superior terapéuticamente de la
nutricion parenteral y esto ha generado un interés de que la nutricion enteral sea eficaz y

segura en pacientes con Pancreatitis. (10)



Dentro de la fisiopatologia del ayuno prolongado se ha observado disfuncién en las
funciones de la barrera gastrointestinal, resultando de esto atrofia intestinal,
translocacion bacteriana asi como alteracion de las funciones inmunologicas. Esto
conlleva a una disminucion en la actividad de las disacaridasas, atrofia de los entericitos
con lo cual existe una mayor permeabilidad de antigenos y macromoléculas a nivel

intestinal y a cuadros de malabsorcion intestinal (13).

La falta de evidencia de dafio a nivel intestinal resultante de la nutricion enteral

temprana da argumentos para que el soporte nutricional sea por esta via. (10)

El ileo secundario que se produce al proceso inflamatorio, el no tolerar la via
oral tiene como consecuencia un balance nitrogenado negativo esto se asocia con

incremento en la morbilidad y mortalidad.

La nutricion enteral es la entrega de nutrientes directamente al tracto gastrointestinal a
través de la boca o de una sonda alimentaria. Se recomienda este tipo de soporte
nutricional en pacientes con tracto gastrointestinal funcional pero cuando no pueden
mantener o tolerar la via oral para mantener sus requerimientos nutricionales, se utiliza
una sonda. Este es el caso de pacientes con alteraciones en el estado de conciencia,
alteraciones en la mecanica de la deglucion obstruccion del tracto gastrointestinal

proximal y pacientes con ventilacion mecanica (9).

Es bien sabido que la nutricion enteral por via oral en pacientes con pancreatitis aguda,
estimula las secreciones pancreaticas, de ahi que la terapéutica norme reposo intestinal;
esta teoria deja en duda a varios autores ya que se ha visto que la infusion oral,
intragéstrica, intraduodenal y también a nivel coldnico también producen estimulacion
pancreatica, sin embargo cuando la alimentacion se produce por via nasoyeyunal o por
yeyunostomia no se estimula la secrecion pancreatica, ademés de que previene la

translocacion bacteriana en ratas (8).

La nutricién enteral mantiene la barrera mucosa gastrointestinal y la estabilidad de la
flora microbiana en el lumen intestinal, asi como el riesgo de complicaciones
infecciosas; previene la atrofia de las vellosidades intestinales y estimula la peristalsis

gastrointestinal. En pacientes con pancreatitis se ha observado que si se administra de



manera distal al ligamento de Treitz no hay una estimulacion de la secrecion pancreatica

comparado con la nutricion parenteral (13).

En un meta andlisis en donde se comparo la nutricién parenteral contra nutricién enteral
en pacientes con pancreatitis agua se llego a la conclusion que la nutricion parenteral
incrementaba el riesgo de infecciones, intervenciones quirurgicas, asi como dias de

estancia hospitalaria (4).

Estudios experimentales muestran que la nutricion parenteral provoca una rapida y
severa atrofia del tejido linfoide asociado con incremento en la translocacion bacteriana
intestinal; asi como problemas en la funcién de los linfocitos B y T, altera la
quimiotaxis leucocitaria y alteraciones en la fagocitosis. También se ha asociado con un
aumento en la respuesta de marcadores pro-inflamatorios en comparaciéon con la
nutricion enteral, estos incluyen aumento en las concentraciones de interleucina-6,

interleucina-8, y proteina C reactiva. (4)

La nutricion parenteral en pacientes con Pancreatitis produce atrofia de las vellosidades
yeyunales y cambios en la mucosa intestinal, lo cual produce una disminucion en el area

de absorcion intestinal (13).

Segun Souheil y Cols, la nutricién yeyunal con dietas hipocaldricas comparadas con
nutricion parenteral total en pacientes con pancreatitis total aguda disminuye las

complicaciones infecciosas, los costos asi como los dias de estancia hospitalaria. (5)

McClave, en un estudio prospectivo rabdomizado en treinta pacientes adultos con
pancreatitis moderada lo dividié en dos grupo; uno recibidé nutricion enteral y el otro
nutricién parenteral total a las 48 hrs del su admision hospitalaria, no encontrd una
diferencia en cuanto a la mortalidad, infecciones, dias en regresion de la amilasa sérica a
valores normales e inicio de la via oral, pero los costos fueron significativamente

menores en pacientes con nutricion enteral ( USD 761 contra USD 3294, P<0.001).

(10).



Kalfarentzos y Cols, en un estudio prospectivo randomizado compararon la
nutricion parenteral total con la nutricién nasoyeyunal en pacientes con pancreatitis
aguada severa. De los 38 pacientes, 18 recibieron una formula semi-elemental por via
nasoyeyunal y el resto NPT, esto a las 48 horas de su admision. Se observo que los
pacientes alimentados con nutricion enteral, la morbilidad fue significativamente menor
y se observaron menores complicaciones infecciosas (P<0.05 y P<0.01
respectivamente), y los gastos fueron tres veces mayores en pacientes con nutricion

parenteral. (11)

Windsor y Cols, randomizaron a 34 pacientes con pancreatitis moderada y
severa, donde se comparo la nutricion enteral via nasoyeyunal contra NPT; en donde se
observo que a los 7 dias, en los pacientes que recibieron nutricion enteral existid una
disminucion significativa de los valores de proteina C reactiva (P<0.05) asi como en los
valores de la escala APACHE II (P<0.001). Se concluy6 que la nutricion enteral reduce
significativamente el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y ninguno de los
pacientes a los cuales se les aliment6 por via enteral desarrollo sepsis o falla organica
multiple. Se compard que en el grupo de pacientes con pancreatitis aguda severa los

pacientes a los que se inici6 nutricion enteral disminuyeron los eventos de sepsis (4).

Vale la pena mencionar que todos los estudios referidos anteriormente son
efectuados en adultos, existen pocos estudios en nifios con pancreatitis aguda para
determinar el mejor soporte nutricional en estos pacientes. Por lo anterior se justifica el
hecho de analizar las conductas de alimentacion en nifios con pancreatitis aguda en

nuestro hospital.



Capitulo 4. Objetivos, Planteamiento del problema y Justificacion.

4.1 Objetivo General

Determinar cual es el mejor esquema nutricional en pacientes con

pancreatitis aguda.

4.2 Objetivos Especificos

e Esquemas de nutricion en pacientes con Pancreatitis aguda.

e Ventajas de los distintos esquemas nutricionales.

e Complicaciones de los esquemas nutricionales

e Relacioén esquema nutricional y valores de enzimas pancreaticas .

e Determinar los dias de estancia hospitalaria en pacientes con pancreatitis aguda.

e Dias en los que alcanzan los requerimientos por via oral los pacientes con

Pancreatitis aguda.

e Factores de recurrencia para pancreatitis aguda.

4.3 Planteamiento del problema

Existen pocos estudios en nifios con pancreatitis aguda para determinar el
soporte nutricional en estos pacientes, tal es el caso de iniciar la nutricién enteral o
nutricion parenteral.

Asi como el no haber un esquema nutricional estandarizado en nifios con
Pancreatitis Aguda.

De esto surge la pregunta: ;Cual sera el mejor esquema nutricional en pacientes

con Pancreatitis aguada en un hospital de tercer?.



Capitulo 5 Justificacion.

e No existen guias en cuanto al manejo nutricional de los pacientes Pediatricos

con Pancreatitis Aguda.



Capitulo 6. Metodologia.

Se trata de un estudio clinico, retrolectivo y comparativo.

Universo de trabajo.
Se revisaron los expedientes de los pacientes con diagnostico de Pancreatitis Aguda en
el periodo comprendido de Enero 2000 a Junio 2005 ingresados a los diferentes

servicios del Hospital Infantil de México “Dr. FedericoGomez".

Criterios de seleccion.

Criterios de inclusion.

Se incluyeron todos los pacientes con diagnostico de Pancreatitis aguda, de
todas las edades desde RN hasta 18 afios y de ambos sexos.

Al momento del ingreso contaron con valores de Lipasa y/o Amilasa 3 veces por

arriba del valor normal de referencia.

Criterios de exclusion.

Se excluyeron aquellos pacientes que no cumplian con los criterios diagndsticos.
Pacientes los cuales no se inici6 la via durante su internamiento.

Pacientes que no lleven un seguimiento de 6 meses como minimo por la consulta

externa de los distintos servicios.
Variables.

e Variable Dependiente: tiempo en dias que tarda el paciente en alcanzar
requerimientos nutricionales por via oral (variable cuantitativa, discontinua,
medida en nimero de dias).

e Variables Independientes: esquemas de nutricion (variable cualitativa

nominal).

e Variable Confusora: grado pancreatitis. (variable cualitativa nominal).



Otras Variables.

Se registraron las principales manifestaciones clinicas de acuerdo a los criterios
diagnosticos para Pancreatitis aguda considerando la presencia de:

*  Vomito

* Dolor Abdominal

* Fiebre

= Jctericia

Se clasifico a los pacientes por grado de Nutricion de acuerdo a la clasificacion de

Waterlow.

Se registraron la etiologia y el diagnostico de base del paciente, asi como morbi-
mortalidad asociada al cuadro de Pancreatitis Aguda, haciendo énfasis entre
complicaciones y recidiva de pancreatitis de acuerdo a los distintos esquemas de

nutricion.

Se revisaron los expedientes de los pacientes con diagnostico de Pancreatitis aguda
comprendidos desde Enero 2000 a Junio 2005, contemplandose las variables antes
mencionadas, se realizé vaciado en la hoja de registro.

Para el analisis estadistico se utilizaron porcentajes, promedios, desviacion estandar.



Capitulo 7. Resultados

Se registraron un total de 88 pacientes con diagnostico de Pancreatitis Aguda en el
Hospital Infantil de México en el periodo comprendido de Enero del 2000 a Junio
del 2005. De los 88 pacientes, 2 expedientes se encuentran extraviados, 30 pacientes
no reunieron los criterios de inclusion del estudio, en general dicho grupo a pesar de
tener cifras de enzimas elevadas, no cumplian con el grado de nuestros criterios de

inclusion; por lo cual el numero de casos analizados fue de 56.

En cuanto al género, encontramos una mayor frecuencia en el sexo femenino con 30
pacientes lo que corresponde a un 53.4% y el sexo masculino con 26 casos lo que
representa el 46.6% (Grafica 1). En cuanto a la edad en meses la mediana fue de 120
meses teniendo como minimo 23 meses y maximo 191 meses. El peso de los
pacientes cuantificado en kilogramos (Kg) fue en promedio de 37 Kg + 22 Kg (10.5
Kg-90 Kg). Se clasificaron en su estado nutricional de acuerdo a la escala de
Waterlow, con los siguientes resultados: Con obesidad 9 pacientes, sin desnutricion
30 pacientes, con desnutricion leve aguda se presentaron 13 pacientes, con
desnutricion moderada aguda 3 pacientes y Unicamente un paciente presentd una

desnutricion cronica agudizada.

Dentro de las manifestaciones clinicas el dolor abdominal fue el signo casi universal
presentandose en 96.6%, seguido de vomito (70%), fiebre (17.2%) e ictericia

(13.8%).

La etiologia de la pancreatitis fue la siguiente:
» Idiopatica 19 casos (33.9%)
* Medicamentosa 15 casos (26.7%)
* Anatdmica 16 casos (28.5%), dentro las que estan:
o Secundaria a quiste de colédoco 6 pacientes
o Secundaria a pseudoquiste pancreatico 6 pacientes

o Secundaria a reseccion de quiste de colédoco 2 pacientes



o Secundaria a malformacion pancreatica 2 pacientes (uno con
pancreas divisum y otro con desembocadura anémala de conducto
pancreatico)

Otras causas varias: 6 casos (10.7%), dentro de las que estan:

o Secundario a CPRE 2 pacientes

o Secundario a esplenorportografia 2 pacientes

o Dislipidemia 1 caso

o Traumatica 1 caso (Grafica 1).

Los diagndsticos de base de los pacientes fueron los siguientes:

Leucemias y linfomas 16 casos (27.5%)

Pacientes previamente sanos 10 casos (17.2%)

Quiste colédoco 8 casos (14%)

Lupus Eritematoso Sistémico 3 casos (5.2%)

Postoperados (PO) de pancreatectomia 3 casos (5.2%)

Purpura Trombocitopenica Idiopatica (PTI) 2 casos (3.5%)

Malformacién pancredtica 2 casos. (3.5%)

Otras, dentro de las cuales se encontraba un caso cada una de: Sx Alport,
Toxoplasmosis, PO transplante renal donador vivo relacionado, dislipidemia,
degeneracion cavernomatosa de la vena porta, colelitiasis cronica,

hepatoesplenomegalia en estudio los cuales representaban (23%).

En los hallazgos de laboratorio se tomaron en cuenta los valores de Lipasa y Amilasa a

su ingreso y egreso asi como el nimero de veces que se increment6 del valor normal al

diagnéstico en donde se obtuvieron los siguientes promedios:

Amilasa al ingreso: 484.3 UI (22-3163 U).

Veces que se incremento al diagndstico: 2.6 +-3.9 (0-24).
Amilasa al egreso: 167.0 UI (21-735 U).
Lipasa al ingreso: 1004.7 UI (8-5890 U).

Veces que se incremento al diagnostico: 5.5 +-5.6 (0-25).

Lipasa al egreso: 678.0 UI (8-5890 U).



También se reporto el valor de la depuracion de amilasa que se realiz6 en 47 pacientes

obteniendo como resultado promedio 9.2% + 8.0 (1-40.4%).

INICIO DE LA NUTRICION

En cuanto a los esquemas nutricionales, de los 56 pacientes que entraron al estudio, en
39 pacientes (69.6%) se inici6 NPT en forma primaria; de ellos, 31 la iniciaron por via
central y 8 por via periférica, con un promedio de dias de NPT de 10.4 dias, en todos se
inicio la via enteral después de la NPT. De los pacientes con NPT, en 18% se encontro
al menos un episodio de infeccion relacionada a catéter central. Los 17 pacientes
restantes iniciaron alimentacion en forma primaria por via enteral; de ellos dos iniciaron
por sonda transpilorica, uno por yeyunostomia y el resto (14) por via oral. Al analizar la
composicion del alimento por via enteral, de los 56 pacientes en la serie global, en 53
fue con liquidos claros a tolerancia, en dos por sonda transpilorica con formula
semielemental y un paciente la inicid por yeyunostomia con féormula semielemental

(Vivonex).

En relacion al numero de dias que tardaron los pacientes en la serie global para alcanzar
sus requerimientos nutricionales por via oral desde el diagndstico se obtuvo un

promedio de 15.3 + 10.6 dias (2-45).

VIA ENTERAL EN RELACION A ENZIMAS

En cuanto a si los pacientes iniciaron la via enteral (VE) en relacién a las enzimas
pancreaticas podemos dividirlos en dos grandes grupos: los que iniciaron la via enteral

con enzimas elevadas y los que lo hicieron con enzimas normalizadas.

Encontramos que de la serie total, 33 pacientes iniciaron la via enteral (VE) con
enzimas pancreaticas elevadas, a los 13.6 dias en promedio después de haber hecho el
diagnostico, alcanzando sus requerimientos nutricionales 2.5 dias después del inicio de
la via enteral; de éstos, cinco eran previamente sanos (15%), el resto presentaba alguna
patologia de base; de los 33, dos pacientes (6%) presentaron intolerancia a la via oral
con dolor abdominal, se dejaron en ayuno por 24 horas reiniciandose después con buena

tolerancia, diez pacientes presentaron cuadros de recurrencia lo cual representa el 30.3%



del grupo; siendo la recurrencia por paciente de la siguiente manera: seis pacientes
presentaron una recurrencia, tres presentaron dos recurrencias y uno tuvo seis
recurrencias. Entre los pacientes que presentaron recurrencia (10), la etiologia fue de la
siguiente manera: anatomica 6 pacientes (60%), idiopatica 3 pacientes (30%) y uno post

CPRE (10%)

Los 23 pacientes restantes iniciaron la via enteral a los 12.4 dias en promedio ya con
enzimas pancredticas en valores normales, alcanzando sus requerimientos nutricionales
por via enteral en promedio 1.6 dias después del inicio de via enteral, de éstos, cinco
eran previamente sanos (21.7%) y el resto tenia alguna patologia de base; de los 23, dos
(8.6%) tuvieron intolerancia a la via enteral: un paciente presentd vomito, por lo que se
dejé en ayuno por 12 horas y se reinicid la via enteral sin complicaciones, el otro
presentd cuadro de ileo por lo que se dejé nuevamente en ayuno dos dias y después ya
tolerd bien la VE. Dos pacientes presentaron recurrencia lo cual representa el (8.7%):
uno en una ocasion (con dislipidemia como etiologia), otro en tres ocasiones

idiopaticas.

Los dias de estancia hospitalaria en la serie global fue en promedio fue de 19.8 £ 12.6
dias. En aquellos pacientes que iniciaron la nutriciéon por via parenteral el nimero de
dias de estancia hospitalaria fue de 24 dias; comparado con aquellos pacientes que la
iniciaron por via enteral el cual fue de 9 dias en promedio, esta diferencia es

estadisticamente significativa (p=0.004).

De la serie global inicamente fallecié un paciente, con diagnostico de base Linfoma
cutaneo, el cual presentd choque séptico y posteriormente falla organica multiple; este
paciente habia iniciado la via enteral, desarrolld el proceso infeccioso y no volvio a

iniciar la via enteral.



ANALISIS FACTORES DE RIESGO PARA RECURRENCIA

Dado que se analiz6 la influencia de iniciar la via enteral con o sin enzimas elevadas en
relacion a la recidiva de la pancreatitis, decidimos llevar a cabo un anélisis de factores

de riesgo para recurrencia en nuestros pacientes.

Se analizaron multiples variables epidemiologicas asi como laboratoriales encontrando
que los siguientes fueron factores que implican riesgo de recurrencia: (tabla 1, 2)
1. El hecho de iniciar la via enteral con enzimas elevadas
2. El hecho de tener un valor de lipasa maximo por arriba de 1000 U/1
3. Cuando el incremento de lipasa es mayor de 5 veces el normal se aumenta el
riesgo de recurrencia.
4. En los pacientes con recurrencia el promedio de lipasa al ingreso fue
aproximadamente 35% mayor que en los pacientes sin recurrencia (1284 Ul

contra 898 UI).



Variable Subvariable | n Si Recidiva | No Recidiva p Riesgo IC 95%
Enzimas 23 2 (8.7%) 21 (91.3%) | 0.051 4.5 0.8-23.2
pancreaticas Normales
al inicio VE
Elevadas 33 | 10(30.4%) 23 (70%)
Sexo Masculino | 26 7 (26.9%) 19 (73.1%) | 0.272 1.8 0.50-6.7
Femenino 30 5(16%) 26 (83.9%)
Vomito Si 41 9(22%) 32 (78%) | 0.595 1.12 0.26-4.87
No 15 3 (20%) 12 (80%)
Dolor Si 54 | 12(22.2%) | 42(77.8%) | 0.614 1.28 1.11-1.48
abdominal No 2 0 (0%) 2 (100%)
Fiebre No 47 | 12(25.5%) | 35(74.5%) | 0.094 | 0.745 | 0.63-0.88
Si 9 0 (0%) 10 (100%)
Ictericia No 49 | 11(22.4%) | 38(77.6%) | 0.530 | 0.576 0.06-5.3
Si 7 1 (14.3%) 6 (85.7%)
Pancreatitis No 46 8(17.4%) | 38(82.6%) | 0.126 3.16 0.72-13.8
complicada Si 10 4 (40%) 6 (60%)
Via  Inicio Enteral 17 4 (23.5%) 13 (76.5%) | 0.529 0.83 0.21-3.2
nutricion Parenteral 39 8 (20%) 31 (80%)
Infeccion rel. No 46 | 13 (27.1%) | 35(72.9%) | 0.309 0.35 0.04-3.1
A catéter Si 10 1 (10%) 9 (90%)
Intolerancia No 51 | 10(22.6%) | 41(77.4%) | 0.289 2.7 0.40-18.6
inicio VE Si 5 2 (40%) 3 (60%)
Si 30 3 (10%) 27 (90%)
Muerte No 55 | 12(21.8%) | 43(78.2%) | 0.786 | 0.782 | 0.68- 0.89
Si 1 0 (0%) 1 (100%)

TABLA 1. ANALISIS UNIVARIADO FACTORES DE RIESGO CUALITATIVOS
PARA RECURRENCIA DE PANCREATITIS




Variable Recidiva N Mediana-DS P
Dias de ayuno No 44 13.7+10.52 0.134
Si 12 10.5+7.2
Tiempo de dolor No 43 6.81+12.9 0.056
abdominal Si 12 3.0£53
Lipasa al No 40 898.5£945.4 0.034
ingreso Si 12 1284.6 + 1854.5
Lipasa Valor No 40 989.7 + 967.9 0.028
Maximo Si 12 1488.5 + 1809.4
Val Depuracion No 34 84+7.1 0.133
Amilasa Si 11 7.5+3.7
Glucosa al No 44 113.4+£33.9 0.114
diagnostico Si 12 128.6 £55.8
Val Maximo de No 44 147.5+61.4 0.064
Glucosa Si 12 177.5+102.3
# veces incrto No 44 4.61 £4.7 0.024
Lipasa al dx Si 12 85%75

TABLA 2. ANALISIS UNIVARIADO DE FACTORES CUANTITATIVOS PARA
RECURRENCIA DE PANCREATITIS (T-STUDENT



Al no existir guias en cuanto al manejo nutricional por via enteral en nifios con
pancreatitis aguda, observamos en primer lugar que, en nuestro hospital, no existe
consenso sobre el mejor método de iniciar la alimentacion enteral en estos nifios,
encontrando basicamente dos propuestas como se refiere en la literatura: el iniciar la
alimentacion hasta que por laboratorio las enzimas pancredticas se encuentren
normalizadas después del episodio agudo de pancreatitis, y el iniciarla cuando las
condiciones clinicas (sobretodo abdominales) del paciente lo permitan, aunque las

enzimas pancreaticas se encuentren todavia elevadas.

No hubo una diferencia significativa (p=0.75 ) en cuanto al nimero de dias que tardaron
los pacientes en alcanzar los requerimientos nutricionales por via enteral (VE) después
de iniciada la misma entre el grupo de pacientes que iniciaron la VE con enzimas
pancreaticas elevadas y en aquellos con enzimas normalizadas. En cuanto a intolerancia
a la misma, encontramos que no hubo diferencias significativas entre ambos grupos
siendo para el grupo de enzimas elevadas del 6% contra 8% en el grupo de enzimas
normalizadas. Se observo que en casi todos los pacientes (94%) se inici6 la via enteral
con liquidos claros que se progresé a dieta sin colecistoquinéticos por lo que la

composicion de la dieta no fue factor en relacion a la tolerancia.

Uno de los factores que quisimos analizar extensamente fueron las recurrencias de
pancreatitis en nuestro grupo de estudio y valorar si el inicio de VE con enzimas
elevadas conlleva un mayor riesgo de recurrencia de pancreatitis por el hecho de que
aun el pancreas pudiera estar inflamado. Al respecto encontramos que aunque hubo una
diferencia clinica ya que el grupo que inicid6 VE con enzimas elevadas tuvo una mayor
frecuencia de recurrencia (30%) contra el grupo que inici6 VE con enzimas
normalizadas (8.7%), ésta diferencia no alcanzé significancia estadistica (p=0.051);
quiza con un tamafo de muestra mayor se hubiera alcanzado dicha significancia. De
cualquier forma se debe tener en cuenta que iniciar la VE con enzimas elevadas tiene un

riesgo de recurrencia en un tercio de los pacientes.

Se observo que en aquellos pacientes que presentaron menor nimero de dias de dolor

abdominal al diagnostico presentaron mayor recurrencia teniendo una p=0.056; lo que



se traduce en que estos pacientes presentan un cuadro mas agudo e intenso lo que habla

de mayor gravedad.

Los valores de lipasa tanto al ingreso, valor maximo y el nimero de veces que se

incremento al diagnostico,

Dentro de las limitaciones que tuvimos podemos mencionar que es un estudio de tipo
retrospectivo, en donde los expedientes pueden tener algunos datos incompletos, los
valores de lipasa o amilasa no fueron tomados en el mismo momento de la evolucion
de la enfermedad y en otros pacientes no se tomaron los valores de ambas enzimas.
También es importante mencionar que los valores de laboratorio fueron tomados en dos

laboratorios distintos lo que pudiera tener un sesgo.

Es necesario llevar a cabo un estudio prospectivo para corroborar nuestros resultados y
analizar otros factores que pudieran incidir en la recurrencia, y obtener datos como
saber el criterio por el cual a los pacientes se les inicio en forma primaria la nutricion

por via enteral o parenteral.



Capitulo 8. Discusion

La pancreatitis aguda es una entidad poco frecuente en nifios, pero provoca un riesgo
elevado de morbi-mortalidad en ellos; esto asociado al estado hipermetabolico que

produce en los pacientes complica ain mas el pronostico.

En cuanto al cuadro clinico pudimos corroborar que, en nuestro hospital, practicamente
todos los pacientes se presentan con dolor abdominal y el vomito se presenta en un alto
porcentaje de pacientes, asi mismo la fiebre y la ictericia son signos poco comunes en

este grupo etareo.

Cabe mencionar que en nuestro estudio las tres principales etiologias de la pancreatitis
fueron, casi en la misma proporcion, las idiopaticas, las anatomicas y medicamentosas
lo que contrasta con reportes de la literatura donde se menciona que las causas

traumaticas y secundarias a enfermedades sistémicas ocupan el primer lugar (1).

En relacion a la nutricion de los pacientes con esta enfermedad, motivo de esta tesis,
encontramos que, al igual que en la literatura, cuando el paciente tiene datos clinicos
abdominales o sistémicos que contraindican la via enteral, lo comun es iniciar la
nutricion por via parenteral como ocurrid en el 69.7% de nuestros casos, con un tiempo
promedio de NPT de 14.5 dias por paciente lo que permite un adecuado aporte nutritivo
pero lleva a un riesgo aumentado de infecciones relacionadas a catéter lo que ocurrio
por lo menos en una ocasion en el 18% de nuestros pacientes con NPT. Todas las

infecciones relacionadas a catéter ocurrieron en pacientes con NPT.

Los pacientes con Pancreatitis aguda en los que se ha comparado el inicio de la
nutricion enteral en contra de la nutricién parenteral; se ha visto una disminucion en el
numero de infecciones, dias de estancia hospitalaria y costos (10). En nuestro estudio
se observo que aquellos pacientes que iniciaron la via nutricional por via parenteral
tuvieron una estancia hospitalaria 3 veces mayor en promedio (24 dias) comparado con
aquellos pacientes que la iniciaron por via enteral (9 dias), diferencia que es

estadisticamente significativa.



Capitulo 9 . Conclusiones

= (Cuando se inicia la nutricion por via enteral en forma primaria se diminuye

significativamente la estancia hospitalaria.

= Se puede iniciar la via oral en los pacientes a pesar de incremento de
enzimas pancreaticas, basados en la clinica; sin embargo esta conducta tiene

un riesgo mayor para recurrencia.

= Cuando la lipasa alcanza un valor maximo mayor de 1000 UI se incrementa

el riesgo de recurrencia.

= La pancreatitis aguda de causa anatomica tiene un riesgo de 2.6 veces mas de

presentar recurrencia que las otras etiologias.
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