SIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

“APLICACION DE ESCALA PRONOSTICA PARA

DESARROLLO DE COMPLICACIONES DE
PANCREATITIS AGUDA EN NINOS"

TESIS
PARA OBTENER EL TiTULO DE ESPECIALISTA EN:

PEDIATRIA MEDICA

PRESENTA:
DRA. PALMIRA DELGADO BARRERA

ASESOR DE TESIS:
DR. SALVADOR VILLALPANDO CARRION

MEXICO, D. F. FEBRERO 2013




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.






1.
2.

W e N o U s~ W

10.
11.
12.

INDICE

Antecedentes
Marco Teérico: La pancreatitis aguda
a. Epidemiologia
b. Fisiopatologia
c. Etiologia
d. Diagnéstico
e. Complicaciones
f.  Evaluacion pronostica
g. Tratamiento
Planteamiento del Problema
Justificacion
Objetivos
Material y Métodos
Definicién Operativa de las Variables
Limitaciones del Estudio
Resultados
a. Caracteristicas demograficas
b. Correlacién y puntaje
c. Complicaciones
Discusion
Conclusién

Bibliografia



Te agradezco Dios por brindarme la
oportunidad de vivir, de amar, de
sofiar y de dedicarme a lo que mds
me apasiona.

A mi hermano y a mi hermana, por
ser parte de mi vida. Hatz, por
escucharme, por hacerme entrar en
consciencia, por estar a mi lado
siempre, gracias.

AGRADECIMIENTOS

A ti mamd, te dedico este trabajo,
por nunca rendirte, por darme tanto
amor, por ofrecerme dia a dia tu
apoyo incondicional.

A mi asesor, por la confianza, el
apoyo y por el tiempo empleado en
este estudio.

"Detrds de cada linea de llegada, hay una de partida.
Detrds de cada logro, hay otro desafio.

Mientras estés vivo, siéntete vivo.

Si extrafias lo que hacias, vuelve a hacerlo.

No vivas de fotos amarillas...

Cuando por los afios no puedas correr, trota.

Cuando no puedas trotar, camina.

Cuando no puedas caminar, usa el baston.

iPero nunca te detengas! "

Madre Teresa de Calcuta



1. ANTECEDENTES

La Pancreatitis Aguda varia en cuanto a su severidad desde las formas autolimitadas que son mas
del 80% hasta las formas fulminantes con muerte en los primeros dias. La Pancreatitis Aguda
severa, clasificada en base a mas de 3 puntos de Ranson, es asociada con alta tasa de mortalidad,

principalmente como resultado de sindrome de disfuncion orgénica multiple.

La Pancreatitis Aguda en nifios tiene una incidencia baja si se compara con la poblacién adulta, sin
embargo es claramente mas comun de lo previamente reportado. Hasta la reciente publicacion de
Lopez et al (22, ninglin centro por si mismo contenia mas de 60 pacientes pediatricos. Las series
publicadas previamente reportaban solo de 5 a 10 casos por afio en los centros pediatricos de
referencia. Las grandes series fueron resultados de revisiones multicéntricas. Weizman y Durie
reportaron 60 nifios con pancreatitis en Toronto de 1978- 1984,3. DeBanto et al reportaron 301

casos vistos en 6 instituciones a lo largo de 20 afios.

La dificultad de predecir el desarrollo de la enfermedad y de sus complicaciones, sobre todo al
inicio del padecimiento, ha llevado a la confeccion de escalas, estos escores aplicados en la
poblacion adulta, en base a las caracteristicas clinicas, valores humorales de dafio pancreatico,

marcadores de respuesta inflamatoria y caracteristicas imagenologicas. (, 17

Marcadores de severidad

Datos Clinicos: Reportes recientes han discutido el valor predictivo de la edad, etiologia y la
presencia de obesidad. El indice de masa corporal arriba de percentilas en un predictor de la
severidad. 311

El incremento de IMC en los nifios es un problema social bien documentado y la asociacion entre la
obesidad y la severidad de la pancreatitis ha sido descrita en adultos. Sin embargo la contribucion

del IMC en la frecuencia de la pancreatitis en nifios no ha sido investigada. (i3

Los marcadores pueden ser divididos en cinco categorias:

1. Pruebas que relacionen el grado de reaccion inflamatoria como son los reactantes de fase aguda y

otros mediadores inflamatorios. Se incluyen el este grupo: elastasa de granulocitos, factor de

necrosis tumoral, IL-6, IL.8, PCR. En general tienen una desventaja que es que no se encuentran



presentes en el momento del ingreso, pero se desarrollan durante el curso de la enfermedad. Asi
mismo no son especificos. Una gran ventaja es que estos marcadores pueden ser usados para

monitorizar el curso de la enfermedad.

2. Pruebas que relacionan la activacion del tripsindgeno y otras proenzimas pancreaticas como el
complejo inhibidor de la alfa 1 tripsina, péptido de activacion del tripsinégeno en orina, péptido de
activacion carboxipeptidasa en suero y en orina. La elevacion de los niveles de estos marcadores ha
correlacionado con el grado de severidad de la enfermedad. Una gran ventaja es que se elevan de
forma temprana durante la enfermedad (en menos de 24-48 hrs), con valores méaximos 1-2 dias
después del comienzo del dolor. Después de 3-4 dias ya no son utiles, por lo que no se utilizan para

el seguimiento y control de la enfermedad.

3. Pruebas que midan el dafio especifico de enzimas pancreaticas de la glandula como tripsindgeno
2, lipasa, amilasa, elastasa pancreatica en suero y en orina. La ventaja es que se pueden medir de
forma rapida y con métodos simples. Sin embargo los niveles de la enzimas no se correlacionan con
el grado de severidad, de ahi que se utilicen mas como método diagnostico que como prueba

pronostica. (g

4. Imagenologico, Balthazar ha demostrado que la tomografia computada con contraste es capaz de
evaluar la severidad de la pancreatitis aguda. Se divide la severidad de la pancreatitis aguda en 5
categorias. Grado A: Pancreas con apariencia normal. Grado B: Aumento focal o difuso del
pancreas. Grado C: Anormalidades de gldndula pancreatica relacionados con infiltracion grasa.
Grado D: Coleccion liquida tnica intra o extrapancreatica. Grado E: Dos o mas colecciones liquidas
con o sin presencia de gas retroperitoneal. Pacientes con pancreatitis grado A y B son considerados
con un proceso leve de evolucion clinica benigna, mientras que la mayoria de las complicaciones se
presentan en los grados D y E. Posteriormente se realizé un indice tomografico de severidad (CT51)
que combina el grado de pancreatitis con la extension de necrosis pancreatica, asignando puntos al

paciente segun el grado de pancreatitis asi como necrosis pancreatica. (i)

5. Los sistemas de Score de severidad.
La severidad de la Pancreatitis puede ser estimada con criterios clinicos, humorales e
imagenolégicos. La dificultad de predecir el desarrollo de la enfermedad ha llevado a la confeccion

de escores en base a estos datos antes mencionados. Escores cuyas principales premisas son: lograr



una seleccion de pacientes para ensayos clinicos, comparacion de resultados entre centros y
fundamentalmente la identificacion temprana de los pacientes que se podrian beneficiar con la
terapéutica intervencionista o su transferencia a CTI. Debido a que el desenlace final de esta
enfermedad no solo depende de la atencion médica recibida sino también de otros factores como ser

la etiologia y severidad de los ataques.

Hay dos tipos de escores prondstico:

Especificos: Ranson 1976- 1981, Glasgow 1978, 1981, 1984, Blamey, McMahon 1980, Bank y
Wise 1981.

No especificos: APACHE II, SAPS I, SAPS II (Simplied acute physiology score).

La escala de Ranson es aun ampliamente usada para determinar la severidad. Cinco de los 11
criterios son considerados al momento de la admision hospitalaria, y los 6 en las siguientes 48 hrs.
Se reporta que la mayoria de los pacientes como menos de 2 items positivos sobreviven, en aquellos
con 3-5 items, la mortalidad es cerca del 20%, y en aquellos con 6 o mas items la mortalidad
alcanza cerca del 50%. Existe una correlacion entre 3 o mas criterios de Ranson positivos y la alta
incidencia de necrosis pancreatica y complicaciones sistémicas. La escala de Ranson ha sido
criticada por que para una buena evaluacion de la severidad se requiere determinar todos los items y
se requiere de 48 hrs de observacion para evaluar la severidad, con ello retrasando el tratamiento

correcto después del comienzo del dolor.

Cabe mencionar, a parte de la Escala de Ranson, la Escala de APACHE ( Acute Physiology And
Cronic Health Evaluation ), que surge en los afios ochenta, como un sistema que permite cuantificar
la gravedad de la enfermedad a través de 34 variables fisiologicas que expresan la intensidad de la
enfermedad.

Con ventaja de tener alta tasa de especificidad y sensibilidad, que puede evaluarse en las primeras

24 hrs, y cotejarse continuamente. Sin embargo con un sistema complejo para la practica clinica. (3

Otra escala es la propuesta por Imrie, la Escala Glasgow, con una sensibilidad de evaluar la

pancreatitis aguda severa del 56- 85%.

En nifios no existen modelos para predecir la gravedad o bien el riesgo de desarrollo de
complicaciones de la Pancreatitis aguda. En 2002, De Banto propusé un modelo en el que se

concede un punto a cada una de las siguientes variables: edad menor de 7 afios, peso menor de 23



kg, leucocitos totales mayores a 18 500 y deshidrogenasa lactica mayor a 2 000 U; 48 horas después
del ingreso, calcio menor a 8.3 mg/dL, albimina menor a 2.6 g/dL, secuestro de liquidos mayor de
75 mL/kg/48 horas y aumento de BUN por arriba de 5 mg/dL. En este andlisis se calificé como

pancreatitis grave al paciente con puntuacion igual o mayor de 3 al ingreso. (2

En un estudio retrospectivo en el Hospital Infantil de México Federico Gomez, en el que se incluyd
una muestra de 31 pacientes a lo largo de 5 afos con diagnostico de Pancreatitis aguda, realizad6
sobre factores pronosticos de desarrollo de complicaciones en Pancreatitis Aguda () se analizar6n 5
variables: leucocitos, hematocrito, amilasa, IMC, calcio. Asignando un valor de 0 a 2 a cada una de
las variables, siendo el puntaje mas alto de 10 y mas bajo de 0 para cada paciente. Encontrando una
alta sensibilidad para el desarrollo de complicaciones asociadas a pancreatitis aguda de esta escala

con una alfa de Chronbach de 0.588. (2



2. MARCO TEORICO

PANCREATITIS AGUDA

Definimos la pancreatitis como una enfermedad inflamatoria del pancreas exocrino, causada por la

activacion, liberacion intersticial y autodigestion de la glandula por sus propias enzimas. ()

De acuerdo a la clasificacion de Atlanta, pancreatitis aguda severa es definida como la pancreatitis
aguda asociada a complicaciones locales o sistémicas. La clasificacion de Atlanta es una
clasificacion clinica, propuesta en el Simposio internacional de Pancreatitis Aguda, Atlanta en 1992
por 40 autoridades internacionales de 15 paises y 6 disciplinas medicas. Desarrollo de disfuncion
organica dentro de las primeras 72 hrs es definida como Pancreatitis aguda severa temprana, la cual
es definida por evolucion corta, progresiva con incremento de la incidencia de infeccion del area
necrotica, sindrome abdominal compartimental, disfuncion orgénica multiple, la extension de la

necrosis pancreatica. (jo1s).

EPIDEMIOLOGIA

Algunos autores han reportado aumento en la incidencia de pancreatitis aguda en la ultima década;
sin embargo, no queda claro si hay un incremento real o simplemente se diagnostica un mayor

numero de casos al pensar mas en este diagnostico. (2

La pancreatitis aguda si bien es una condicion rara en nifios, es claramente mas comun de lo
previamente reportado. Hasta la reciente publicacion de Lopez et al (»2), ningiin centro por si mismo
contenia mas de 60 pacientes pediatricos. Las series publicadas previamente reportaban solo de 5 a
10 casos por afio en los centros pediatricos de referencia. Las grandes series fueron resultados de
revisiones multicéntricas. Weizman y Durie reportaréon 60 nifios con pancreatitis en Toronto de

1978- 1984 ,3). DeBanto et al reportarén 301 casos vistos en 6 instituciones a lo largo de 20 afios.

FISIOPATOLOGIA

La activacion intracelular inapropiada de enzimas proteoliticas induce dafio tisular pancreatico en la

presencia de enzimas lisosomales intracelulares y ante la activacion de tripsinoégeno a tripsina.



Modelos experimentales de pancreatitis han demostrado que uno o mas insultos pueden disparar
sefiales patologicas de Ca2+ dentro de la célula acinar. Estas sefiales pueden causear activacion de

proteasas intra-acinares y desencadenar la activacion enzimatica. ()

La tripsina a su vez activa la cascada de fosfolipasas, elastasas y otros mediadores con incremento
de la migracién de neutrofilos al pancreas. Consecuentemente se relacionan una variedad de
citosinas pro- inflamatorias incluidas IL-1, IL-6, IL-8, factor activador de plaquetas y TNF.
Aparentemente las citosinas inflamatorias juegan un rol pivote en la patogénesis de la pancreatitis

aguda y sus complicaciones sistémicas.

La presencia del incremento en los niveles séricos de la PCR y el amiloide A sérico sugiere su
importante participacion en la patogénesis de la pancreatitis aguda. La metaloproteina 9 puede

alterar la permeabilidad por disrupcion de la membrana basal del endotelio vascular.

Asi mismo, los mediadores inflamatorios pueden afectar la microcirculacion intestinal conduciendo
el dafio de las microvellosidades permitiendo la traslocacion bacteriana y el paso de endotoxinas a
la circulaciéon sistémica y amplificando el incremento del riesgo de la infeccion en el tejido

pancreatico.; 3

La barrera endotelial dafada en varios organos incluyendo el pancreas, pulmones, rifiones e
intestino es asociado con un incremento de la permeabilidad y el consecuente paso de
constituyentes sanguineos a los diferentes tejidos. El compromiso pulmonar con desarrollo de
derrame pleural indica compromiso sistémico con un incremento del riesgo de mortalidad. La
hiperestimulacion del sistema inmunoldgico determina la inmunosupresion y el incremento del

riesgo de la mortalidad en el curso de la pancreatitis aguda necrotizante.

El proceso inflamatorio es asociado con dafio celular acinar y una inadecuada respuesta inmune
mediada principalmente por monocitos, macréfagos, linfocitos, células mastociticas y células
endoteliales. La intensidad del estrés oxidativo correlaciona bien con la severidad de la pancreatitis
aguda. Los antioxidantes como la peroxidasa glutation juega un rol pivote en el proceso de defensa.
La peroxidasa glutation es dependiente de la actividad del selenio, y es menor su concentracion en

estados asociados con deficiencia de selenio.
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Durante la infeccidon el higado produce grandes cantidades de amiloide A sérico, este juega un
importante rol en la activacion de polimorfonucleares y quimiotaxis, asi como una cercana relacion
con los mediadores por-inflamatorios. Los neutréfilos son también activados por la metaloproteina

9, los cuales promueven la adhesion celular endotelial y la migracion al tejido con inflamacion. (3

Varios estudios han enfatizado el rol del polimorfismo genético en la predisposicion de variaciones
en la respuesta inmune y el curso clinico de la pancreatitis aguda. Esto se apoya en el conocimiento
de los factores genéticos y ambientales como modificadores de la severidad de la enfermedad y
ayuda a proveer tratamiento profilactico y estrategias terapéuticas que minimicen la morbilidad y

mortalidad de la pancreatitis aguda severa. (3

ETIOLOGIA

En la poblacion pediatrica las causas de Pancreatitis Aguda son diversas, clasificandose por:
traumatismos, enfermedades multisistémicas, drogas, infecciones, idiopaticas y anomalias

congénitas del sistema pancreaticobiliar.

Siendo las anomalias estructurales y las idiopaticas las que presentar un mayor porcentaje de
recurrencia. La forma sistémica estd asociada con una enfermedad sistémica severa en alrededor del
20% de los casos, como en el caso del Sindrome hemolitico-urémico. También se observa después
de un trasplante de un organo y en cualquier situacion que produzca una reduccion de la
oxigenacion o alteracion del flujo sanguineo puede precipitar una pancreatitis aguda, como en el

shock séptico, hemorragico o en casos de cirugia cardiaca con by-pass de larga duracion. (s 13

Las anomalias estructurales del pancreas aumentan el riesgo de presentar una pancreatitis aguda,
siendo la anomalia méas comun, el pancreas divisum. El cual es una variante congénita de la

anatomia ductal que afecta el 5-7% de la poblacién general. 3

Las infecciones, tanto virales, bacterianas y parasitarias son causa de pancreatitis. La etiologia viral
es una causa frecuente de pancreatitis aguda (39%), en la que se incluyen parotiditis, enterovirus,
virus de Epstein-Barr, citomegalovirus, hepatitis A, sarampion, rubéola, Coxsackie y virus
Influenzae, incluso HIV. Las infecciones bacterianas también pueden ocasionalmente producir

pancreatitis aguda e igualmente las infecciones por helmintos como el Ascaris lumbricoides. ()

11



Son muchos los farmacos que pueden inducir la aparicion de pancreatitis aguda. Los mecanismos
patogénicos son con frecuencia desconocidos o basados en evidencias muy débiles. La mayor
evidencia en adultos incluye la azatioprina y 6-mercaptopurina, tiazidas, diuréticos, sulfonamidas,
furosemida, estrogenos y tetraciclinas. También hay evidencia de pancreatitis en tratamientos con la
L-asparaginasa, clortalidona, corticoides, 4cido etacrinico, fenformina, y procainamida. También la

terapia con valproato se ha asociado con la aparicion de pancreatitis, siendo ésta idiosincrasica. (4

SIGNOS Y SINTOMAS, DIAGNOSTICO

En los estudios de Pancreatitis aguda en nifios, del 80- 95% de los pacientes presentan dolor
abdominal.

La localizacién més frecuente es en la region de epigastrio (62- 89% casos). Sin embargo el dolor
epigastrico fue asociado con dolor transfictivo en menos del 10% de los casos. Dolor abdominal
difuso fue reportado en el 12- 20% de los pacientes. En nifios no verbales, la irritabilidad fue una

presentacion muy comun. (i

El segundo sintoma mas comun es la ndusea o vomito, los cuales fueron reportados en un 40 a 80%
de los pacientes. Otros sintomas fueron ileo, distension abdominal, fiebre, ictericia, ascitis, derrame

pleural. 1

Las elevaciones séricas de amilasa y lipasa son los determinantes bioquimicos més comunes. En
estudios con poblacion pediatrica la sensibilidad de la amilasa en el diagnostico de pancreatitis fue
del 50- 85%. La lipasa fue solamente por poco mas sensible que la lipasa en la mayoria de los

estudios.
Asi mismo los picos de niveles de lipasa fueron alrededor de 5 veces por arriba que los niveles de
amilasa. Sin embargo esto no se significa que se pueda prescindir de la amilasa, ya que se puede

presentar solo elevacion de amilasa.

En lactantes y escolares, estudios de Pittsburgh y New Haven reportaron que la lipasa estuvo

elevada en el 100% de los pacientes, pero la amilasa se elevo en cerca del 40-60%. Esta

12



discrepancia puede ser atribuida a la diferencia del desarrollo en la expresion de las enzimas

pancreaticas durante los primeros meses de vida.

Ambos niveles de lipasa y amilasa se incrementan después del nacimiento, y la amilasa
frecuentemente muestra una tasa de disminucion mas lenta. () La amilasa sérica se eleva en 12
horas y en los casos no complicados se mantiene elevada 25 dias. Puede estar elevada hasta 3 veces
el valor normal (330 U/L) lo que es considerado suficiente para el diagnostico. La sensibilidad y
especificidad de la amilasa en la pancreatitis aguda de la infancia es menor que en el adulto. La

hiperamilasemia es inespecifica. (12,14

COMPLICACIONES

Necrosis Pancreatica

Aproximadamente el 20% de los pacientes con Pancreatitis aguda desarrollan esta complicacion.
Varios factores incluyendo isquemia, enzimas lisosomales, mediadores vasoactivos son
responsables. Las proteasas lisosomales, que activan el tripsindgeno en presencia de la cascada

digestiva y las enzimas lisosomales son las responsables de la necrosis acinar. )

Infeccion de la Necrosis Pancreatica

La presencia de bacterias en areas focales o difusas del tejido intra o extra-pancreatico es definido
de acuerdo a la clasificacion de Atlanta como infeccion de la necrosis pancredtica. El intestino
representa la fuente principal de la contaminacion pancreatica y de las complicaciones sépticas
relacionadas. Siendo el principal punto de atencion la traslocacion bacteriana del intestino. El
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica asociado a isquemia, asi como la acidosis son
responsables de la disfuncion de la mucosa en pacientes con pancreatitis aguda severa. Muchos
factores incluyendo la alteracion en la motilidad gastrica, inmunosupresion, el sobrecrecimiento
bacteriano y el dafio a la mucosa promueve la traslocacion bacteriana y amplifica la contaminacién

pancreatica con complicaciones sépticas, incrementando asi la tasa de mortalidad.

13



Sindrome de disfuncidén organica multiple

El desarrollo de la disfuncion orgénica multiple es el resultado de anormalidades hemodinamicas
posiblemente secundarias a la activacion de cininas y péptidos vasoactivos. Asi como al proceso

inflamatorio- séptico antes descrito. ()

Sindrome Compartimental Abdominal

La combinacién del aumento de presion intra abdominal y la disfuncion de 6rgano terminal ha sido
descritas como sindrome compartimental. El diagnostico es establecido cuando la presion intra
abdominal excede a 15mmHg asociado a bajo gasto cardiaco, oliguria e hipoxia. Es asociado con

alta tasa de mortalidad.

EVALUACION PRONOSTICA

La Pancreatitis Aguda varia en cuanto a su severidad desde las formas autolimitadas que son mas
del 80 % hasta las formas fulminantes con muerte en los primeros dias. La dificultad de predecir el
desarrollo de la enfermedad ha llevado a la confeccion de escores en base a la clinica, valores

humorales e imagenologicos. (2

La Pancreatitis Aguda severa es asociada con alta tasa de mortalidad, principalmente como
resultado de sindrome de disfuncidon organica multiple. El diagnostico temprano y el apropiado
manejo sin esenciales. Sin embargo la identificacion de los casos severos durante los primeros dias
del inicio de los sintomas es complejo. Los mejores predictores incluyen caracteristicas clinicas,

marcadores de dafio pancreatico y marcadores de la respuesta inflamatoria. (17

Marcadores de severidad

Datos Clinicos: Reportes recientes han discutido el valor predictivo de la edad, etiologia y la

presencia de obesidad. El indice de masa corporal arriba de percentilas en un predictor de la

severidad. 311
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El incremento de IMC en los nifios es un problema social bien documentado y la asociacion entre la
obesidad y la severidad de la pancreatitis ha sido descrita en adultos. Sin embargo la contribucién
del IMC en la frecuencia de la pancreatitis en nifios no ha sido investigada. (i3

La frecuencia o bien la severidad de la pancreatitis en obesos puede ser explicada por la presencia
de grasa alrededor del pancreas, necrosis grasa y la relacion con factores como reaccion
inflamatoria excesiva, reduccion de la expansibilidad respiratoria, la formacién de infeccion

localizada por la necrosis. ()

Los marcadores pueden ser divididos en cinco categorias:

1. Pruebas que relacionen el grado de reaccion inflamatoria como son los reactantes de fase aguda y
otros mediadores inflamatorios. Aunque estos factores probablemente actian en forma paracrina
autdcrina, mas que endocrina, aun asi pueden ser medidos en la circulacion. Niveles elevados en
sangre son vistos en otras condiciones inflamatorias. Se incluyen el este grupo: elastasa de
granulocitos, Factor de necrosis tumoral, IL-6, IL.8, PCR. En general tienen una desventaja que es
que no se encuentran presentes en el momento del ingreso, pero se desarrollan durante el curso de la
enfermedad. Asi mismo no son especificos. Una gran ventaja es que estos marcadores pueden ser

usados para monitorizar el curso de la enfermedad.

2. Pruebas que relacionan la activacion del tripsindgeno y otras proenzimas pancreaticas como el
complejo inhibidor de la alfa 1 tripsina, péptido de activacion del tripsinégeno en orina, péptido de
activacion carboxipeptidasa en suero y en orina. La elevacion de los niveles de estos marcadores ha
correlacionado con el grado de severidad de la enfermedad. Una gran ventaja es que se elevan de
forma temprana durante la enfermedad (en menos de 24-48 hrs), con valores maximos 1-2 dias
después del comienzo del dolor. Después de 3-4 dias ya no son utiles, por lo que no se utilizan para
el seguimiento y control de la enfermedad. Se ha documentado niveles elevados en otras

alteraciones gastrointestinales.

3. Pruebas que midan el dafio especifico de enzimas pancreaticas de la glandula como tripsinégeno
2, lipasa, amilasa, elastasa pancreatica en suero y en orina. La ventaja es que se pueden medir de
forma rapida y con métodos simples. Sin embargo los niveles de la enzimas no se correlacionan con
el grado de severidad, de ahi que se utilicen mas como método diagnostico que como prueba

pronostica. (g
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4. Imagenologico, Balthazar ha demostrado que la tomografia computada con contraste es capaz de
evaluar la severidad de la pancreatitis aguda. Se divide la severidad de la pancreatitis aguda en 5
categorias. Grado A: Péncreas con apariencia normal. Grado B: Aumento focal o difuso del
pancreas. Grado C: Anormalidades de gldndula pancreatica relacionados con infiltracion grasa.
Grado D: Coleccion liquida tnica intra o extrapancreatica. Grado E: Dos o mas colecciones liquidas
con o sin presencia de gas retroperitoneal. Pacientes con pancreatitis grado A y B son considerados
con un proceso leve de evolucion clinica benigna, mientras que la mayoria de las complicaciones se
presentan en los grados D y E. Posteriormente se realizé un indice tomografico de severidad (CT51)
que combina el grado de pancreatitis con la extension de necrosis pancreatica, asignando puntos al
paciente segun el grado de pancreatitis asi como necrosis pancreatica. El puntaje mas alto seria para
los pacientes con grado importante de pancreatitis y zonas mas extensas de necrosis. Pacientes con
CTS1 de 0-3 tienen una mortalidad de 3% y un rango de complicaciones de 8%. Pacientes con
CTSI de 4-6 tienen una mortalidad de 6% y un rango de complicaciones de 35%. Pacientes con un

CTSI de 7-10 tienen una mortalidad de 17% y un rango de complicaciones de 92%. (19

5. Los sistemas de Score de severidad.

La severidad de la Pancreatitis puede ser estimada con criterios clinicos, humorales e
imagenoldgicos. La dificultad de predecir el desarrollo de la enfermedad ha llevado a la confeccion
de escores en base a estos datos antes mencionados. Escores cuyas principales premisas son: lograr
una seleccion de pacientes para ensayos clinicos, comparacion de resultados entre centros y
fundamentalmente la identificacion temprana de los pacientes que se podrian beneficiar con la
terapéutica intervencionista o su transferencia a CTI. Debido a que el desenlace final de esta
enfermedad no solo depende de la atencidon médica recibida sino también de otros factores como ser

la etiologia y severidad de los ataques.

Hay dos tipos de escores prondstico:

Especificos: Ranson 1976- 1981, Glasgow 1978, 1981, 1984, Blamey, McMahon 1980, Bank y
Wise 1981.

No especificos: APACHE II, SAPS I, SAPS II (Simplied acute physiology score).

La escala de Ranson es aun ampliamente usada para determinar la severidad. Cinco de los 11
criterios son considerados al momento de la admision hospitalaria, y los 6 en las siguientes 48 hrs.
Se reporta que la mayoria de los pacientes como menos de 2 items positivos sobreviven, en aquellos

con 3-5 items, la mortalidad es cerca del 20%, y en aquellos con 6 o mas items la mortalidad
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alcanza cerca del 50%. Existe una correlacion entre 3 o mas criterios de Ranson positivos y la alta
incidencia de necrosis pancreatica y complicaciones sistémicas. La escala de Ranson ha sido
criticada por que para una buena evaluacion de la severidad se requiere determinar todos los items y
se requiere de 48 hrs de observacion para evaluar la severidad, con ello retrasando el tratamiento

correcto después del comienzo del dolor.

Cabe mencionar, a parte de la Escala de Ranson, la Escala de APACHE ( Acute Physiology And
Cronic Health Evaluation ), que surge en los ochenta, como un sistema que permite cuantificar la
gravedad de la enfermedad a través de 34 variables fisiologicas que expresan la intensidad de la
enfermedad.

Con ventaja de tener alta tasa de especificidad y sensibilidad, que puede evaluarse en las primeras

24 hrs, y cotejarse continuamente. Sin embargo con un sistema complejo para la practica clinica. (3

Otra escala es la propuesta por Imrie, la Escala Glasgow, con una sensibilidad de evaluar la

pancreatitis aguda severa del 56- 85%.

En nifios no existen modelos para predecir la gravedad de la PA. En 2002, De Banto propuso un
modelo en el que se concede un punto a cada una de las siguientes variables: edad menor de 7 afios,
peso menor de 23 kg, leucocitos totales mayores a 18 500 y deshidrogenasa lactica mayor a 2 000
U; 48 horas después del ingreso, calcio menor a 8.3 mg/dL, albumina menor a 2.6 g/dL, secuestro
de liquidos mayor de 75 mL/kg/48 horas y aumento de BUN por arriba de 5 mg/dL. En este andlisis

se califico como pancreatitis grave al paciente con puntuacion igual o mayor de 3 al ingreso. ()

TRATAMIENTO

El manejo médico de la pancreatitis aguda tradicionalmente consistia en mantener una adecuada
hidratacion y descanso pancreatico, para restaurar la homeostasis metabdlica.

El 80 % de los pacientes con pancreatitis aguda se tratan mediante medidas de sostén, suspension de
la via oral, hidratacién intravenosa, analgésicos y alimentacion parenteral cuando la via oral se

restringe mas alla de 5 dias.

La indicacién de la suspension de la via oral se basa en el dolor y la intolerancia digestiva. No debe
ser prolongada y se debe restablecer secuencialmente luego de 48 horas sin dolor. La alimentacién
parenteral no tiene ninguin sentido si el restablecimiento de la via oral se realiza dentro de los

primeros 5 dias. De no ser asi se sabe que esta patologia grave provoca una agresion severa que
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determina un estado hipercatabolico por lo tanto debe implementarse soporte nutricional para evitar
la desnutricion y las complicaciones que ella trae consigo (alteracion de la modulacién de la
respuesta inflamatoria, translocacion bacteriana, inmunosupresion, etc.). El manejo actual es iniciar
la via enteral en las primeras 48 horas a pesar de tener dolor intermitente. La condicién que limita el

inicio de la via enteral es la presencia de ileo.

La via enteral se debe privilegiar ya que no solo es mas fisioldgica sino que también presenta
menor costo y complicaciones habiendo actualmente estudios que muestran un menor indice de
morbimortalidad en estos pacientes ya que la integridad de la barrera intestinal limitaria la
sobreinfeccion bacteriana pero fundamentalmente la fungica. Se debe colocar una sonda

nasoyeyunal, de no ser tolerada lo cual no es frecuente se optara por la alimentacion parenteral. (5

La sonda nasogéstrica ha mostrado ser efectiva en asegurar un aporte adecuado, es mas facil y

menos riesgosa de colocar comparada con la sonda nasoyeyunal.

Asistencia nutricional

En la Pancreatitis aguda existe riesgo nutricio por: Incremento en los requerimientos de energia y de
macro y micronutrientes, y limitacion adaptativa (espontinea o iatrogénica) del proceso de
alimentacion por via oral. El riesgo nutricio es el desarrollo de desnutriciéon aguda (pérdida de
reservas de grasa y de masa muscular) durante el “reposo pancreatico”, la magnitud de la cual es

inversamente proporcional a la edad. (2

En casos de Pancreatitis severa el reinicio de la alimentacion oral no se prevé en el corto plazo, pero
de igual forma se debe privilegiar la nutriciéon enteral precoz por sonda nasoyeyunal, ya que ésta no
aumenta la secrecion pancreatica, es bien tolerada, no presenta efectos adversos y se asocia a una
significativa menor incidencia de infecciones y menor estadia hospitalaria. Con disminucién o
supresion de la respuesta inflamatoria sistémica y prevencion de la isquemia intestinal, la estasis
luminal, el sobrecrecimiento y la translocacion bacteriana. La frecuencia incrementada de sepsis
con el empleo de nutricion parenteral es probablemente la diferencia més trascendente en términos

de complicaciones con ambas técnicas de intervencion nutricia. (z)

Se aportaran férmulas altas en proteinas y bajas en grasa hasta que pueda reiniciarse la ingesta oral.

Las limitaciones para la nutricion enteral son la presencia de un ileo persistente o la imposibilidad
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de colocar un sonda nasoyeyunal mas alla del angulo de Treitz, lo que obligara al uso de nutricion

parenteral.
Analgesia

La sonda nasogéstrica, en presencia de retencion gastrica, reduce el dolor. Los opiaceos son
altamente eficaces en el control del dolor pancreatico, recordando que la petidina y la metadona no

producen espasmo del esfinter de Oddi, a diferencia de la morfina por lo que est4 contraindicada.
Tratamiento antibidtico

No hay evidencia que la profilaxis antibiotica tenga beneficio en el manejo de la Pancreatitis aguda
leve, edematosa, por lo que en estos pacientes no se recomienda. La reduccioén en la mortalidad se
limita a los pacientes con Pancreatitis Aguda grave con necrosis pancreitica o en casos de
infeccion. Dentro de los agentes etioldgicos de la necrosis pancreética infectada estan: E. coli,
Klebsiella spp, Enterobacter spp, Proteus spp, Pseudomonas spp, S. aureus, Enterococcus spp,
anaerobios y hongos. El diagnodstico de infeccion pancredtica podemos sospecharlo frente a un
paciente con colecciones o necrosis que presenta deterioro clinico. Los aminoglucosidos no
penetran al pancreas. La penicilina, céfalosporinas, quinolonas, tomado de asi como los imipenen,
muestran ser eficaces en el tratamiento de La pancreatitis aguda severa. Bassi en 1991 randomizé a
los pacientes que presentan pancreatitis necrotizante severa aguda y traté a la mitad de ellos con
imipenen y a la otra mitad fueron randomizados para formar un grupo control sin tratamiento
antibidtico. Se demostrd, que el tratamiento con antibidticos de pacientes con pancreatitis
necrotizante permite bajar la incidencia de sepsis pancredtica en un 30% en los controles. En 1995
Lancet public6 un articulo donde se randomizardn pacientes con Pancreatitis severa, dividiéndolos
en un grupo control y otro con tratamiento antibiotico. Este ultimo recibid una cefalosporina de
segunda generacion y se pudo demostrar que la mortalidad disminuyd en forma significativa en el

grupo que recibid antibidticos.

19



Terapias de utilidad potencial

Inhibidores de proteasas pancredticas: El mas estudiado es el gabexato mesilato. Estos fAirmacos
antagonizan la tripsina pancreética activada lo que tedricamente podria afectar positivamente la
evolucion del proceso local de autodigestion y necrosis y reducir la inflamacion sistémica. Sin

embargo, no existe evidencia que avale su uso rutinario.

Inhibidores de la secrecion pancredtica: El uso de somatostatina o su analogo sintético, el
octreotide, son los que han recibido la mayor atenciéon y han motivado mas estudios experimentales
y clinicos. El octeotride inhibe la motilidad gastrointestinal, la secrecion de acidos gastricos,
pepsina y factor intrinseco, la secrecion de enzimas pancredticas, el flujo sanguineo esplacnico y la

contractilidad de la vesicula.

Antagonistas del factor activador plaquetario: Lexipafant es un potente antagonista del PAF y su
administracion podria tener efecto beneficioso en pacientes con pancreatitis aguda al evitar la

activacion de la cascada inflamatoria.

Antioxidantes: Existe la posibilidad de que la suplementacidon con agentes antioxidantes podria ser
beneficiosa debido a que es conocida la asociacion entre el stress oxidativo y la activacion del
tripsinogeno. Existen estudios en que se ha demostrado déficit de antioxidantes en nifios con

pancreatitis hereditaria. (17
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio de la glandula pancreatica. De acuerdo a la
clasificacion de Atlanta, hay dos formas de pancreatitis aguda: la pancreatitis aguda moderada,
caracterizadas por edema intersticial, el cual es autolimitado y la pancreatitis aguda severa
caracterizada por complicaciones locales como el sindrome de falla organica multiple, la extension

de la necrosis pancreatica y la sepsis, los cuales son los principales determinantes de la mortalidad.

La pancreatitis aguda severa es asociada con una alta tasa de mortalidad principalmente como
resultado de falla organica multiple. Sin embargo, la identificacion de los casos severos durante los
primeros 3 dias o en el comienzo de los sintomas, donde la falla organica multiple puede ocurrir, es
dificil. Los mejores predictores incluyen caracteristicas clinicas, marcadores de dafio pancreatico y

marcadores de respuesta inflamatoria.
El diagnoéstico temprano, la evaluacién prondstica, la identificacion de riesgo de complicaciones y

el abordaje terapéutico oportuno y apropiado son extremadamente importantes, mismos que han

sido poco estudiados en la poblacion pediatrica.
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4. JUSTIFICACION

La mortalidad asociada a la pancreatitis aguda severa es cerca del 25 al 50%. La identificacion
temprana de los pacientes con pancreatitis aguda severa es esencial para el manejo correcto de la
enfermedad y la prevencion de complicaciones. Durante los pasados 20 afos, muchas escalas
pronodsticas han sido propuestas para identificar los casos que con mas probabilidad puedan

presentar complicaciones.

Aunque se ha puesto mucho empefio en encontrar un sistema de escala simple o un buen marcador
bioquimico para seleccionar casos severos de pancreatitis aguda, con alto riesgo de complicaciones,
de forma inmediata al ingreso, aun estan en desarrollo. En nifios la experiencia es limitada, siendo

esta poblacion muy suceptible a las complicaciones de la enfermedad.
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5. OBJETIVOS

Aplicar la escala pronostica de complicaciones de la pancreatitis aguda en pacientes pediatricos
mediante la evaluacion parametros clinicos y bioquimicos al ingreso o al diagnostico de pancreatitis
aguda que se asocian a la evolucion de la enfermedad, aplicables para determinar el prondstico de

desarrollar complicaciones asociadas.

Analizar la asociaciéon entre el grupo de riesgo segun el puntuaje de la escala prondstica, y el

desarrollo de complicaciones conforme al seguimiento de las recomendaciones.
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6. MATERIAL Y METODOS
Disefio del Estudio: Prospectivo.

Fuentes para la obtencion de pacientes: se ingresaran pacientes que reunan los criterios de inclusion,

para realizar la Escala Prondstica.

Tecnologia utilizada: recoleccion de datos en sistemas operativos.

Instrumentos para la recoleccion de datos: sistemas de computo, hojas de calculo.
Criterios de Inclusion:

- Pacientes que acudan al HIM y sean diagnosticados durante el internamiento con
Pancreatitis Aguda durante los meses de septiembre del 2011 a marzo del 2012.
- Dos o0 més de los siguientes criterios:

1. Dolor abdominal, nausea o vomito.

2. Amilasa > 330 U/L.

3. Estudio tomografico compatible con pancreatitis.

- Edad 1 a 18 aflos

Criterios de Exclusion:

- Pacientes sin cuadro clinico sugerente de pancreatitis aguda.
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7. DEFINICION OPERATIVA DE LAS VARIABLES

Variable Independiente

Se asignard un valor de 0 a 2 a cada una de las variables segin el valor que se encuentre al

momento del diagnoéstico, siendo el puntaje mas alto de 10 y més bajo de 0 para cada paciente.

TABLA 1. ESCALA PRONOSTICA PARA DESARROLLO DE COMPLICACIONES EN

PANCREATITIS AGUDA
PUNTAJE 0 1 2
LEUCOCITOS
(x10°mm’) <16000 16-20000 >20000
HEMATOCRITO (%) <33 33-36 >36
AMILASA (mg/dl) <330 330-660 > 660
zIMC <1 1-2 )
CALCIO (mg/dl) >9 8-9 <8

zIMC= score Z para indice de masa corporal

Variable Dependiente

Segun el puntaje obtenido en la escala pronostica de complicaciones, se ubicara en el grupo de
riesgo, de 0 a 2 en grupo Sin riesgo; de obtener puntaje de 3 a 7 se posicionara en riesgo moderado

y de 8 a 10 en riesgo alto. Cada grupo de riesgo tiene su recomendacion.
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TABLA 2. GRUPO DE RIESGO Y RECOMENDACION SEGUN PUNTAJE DE ESCALA

hrs

PRONOSTICA
GRUPO DE 1 2 3
RIESGO
Resultado de escala 0-2 3-7 8-10
Riesgo Sin riesgo Riesgo moderado Riesgo alto
Complicacion
Recomendacion Iniciar via enteral | Iniciar via enteral | Vigilancia estrecha
en las primeras 48 | si no ileo en las Ayuno
NPT si se prolonga

primeras 48 hrs

por mas de 5 dias.

TABLA 3. GRUPO DE RIESGO MODIFICADO Y RECOMENDACION SEGUN
PUNTAJE DE ESCALA PRONOSTICA

GRUPO DE 1 2 3
RIESGO
Resultado de escala 0-2 3-5 6- 10
Riesgo Sin riesgo Riesgo moderado Riesgo alto
Complicacion

Recomendacion

Iniciar via enteral
en las primeras 48

hrs

Iniciar via enteral
si no ileo en las
primeras 48 hrs

Vigilancia estrecha
Ayuno

NPT si se prolonga
por mas de 5 dias.

Segun el puntaje obtenido en la escala pronostica de complicaciones, se ubicara en el grupo de

riesgo, de 0 a 2 en grupo Sin riesgo; de obtener puntaje de 3 a 5 se posicionara en riesgo moderado

y de 6 a 10 en riesgo alto. Cada grupo de riesgo tiene su recomendacion.
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8. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Al realizarse en un hospital de tercer nivel de atencidén existira un sesgo poblacional. Al ser un
hospital con una gran poblacion de pacientes oncoldgicos, se espera que el diagnostico principal de

pancreatitis aguda severa sea secundario a utilizaciéon de medicamentos quimioterapeuticos.
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9. RESULTADOS

Caracteristicas Demograficas

Se incluyerén 15 pacientes con diagndstico de Pancreatitis Aguda de septiembre del 2011 a marzo
del 2012 a los cuales se les realizd la escala prondstica para desarrollo de complicaciones en

pancreatitis aguda a su ingreso o al momento del diagnostico.

Con edad comprendida de 1 afio a 18 afios, encontrando una media de 11 afios. Se observé un
predominio de pacientes en las edades comprendidas entre 16 y 18 afios de edad (33%), teniendo
posteriormente en frecuencia las edades de 6 a 10 afos (26%), restando con la misma proporciéon de
los 3 a5 afiosy 11 a 15 afios (20%).

Se obervo un predominio del sexo femenino.

TABLA 1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

Caracteristicas n (%)

Género

Masculino 4 (26%)

Femenino 11 (73%)
Edad

3- 5 afios 3 (20%)

6- 10 afios 4 (26%)

11-15 afios 3 (20%)

16- 18 afios 5(33%)

GRAFICA 1. ENFERMEDAD DE BASE
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Se aplicod la escala pronostica para desarrollo de complicaciones a los 15 pacientes incluidos al
ingreso o al diagnostico de pancreatitis aguda, reportando un puntuaje promedio de 3. Ubicando al
33% en el grupo 1 (sin riesgo de complicaciones), 66% en el grupo 2 (riesgo moderado de
complicaciones), ningun paciente se ubico en el grupo 3 (riesgo alto de complicaciones).

Utilizando esta clasificacion de grupos de riesgo, teniendo como punto de corte 7 puntos,
encontramos que ningun paciente tenia alto riesgo para desarrollar complicaciones de pancreatitis
aguda. Siendo en este caso el riesgo relativo de desarrollar complicaciones de pancreatitis es de 3.0
(p = NS, IC95% 0.4 -18.6) y presenta un NNH (nimero necesario para dafar) de 2.5. Esto es que a
mayor puntaje en riesgo moderado, la probabilidad de desarrollar complicaciones es 3 veces mayor
que cuando el puntaje no muestra riesgo. Y por cada 2.5 individuos que se encuentren en riesgo
moderado uno presentard una complicacion.

TABLA 2. RELACION ENTRE GRUPOS DE RIESGO Y COMPLICACION

n=15 Complicacion No Complicacion
Sin Riesgo 5 (33%) 1 4
Riesgo moderado 10 (66%) 6 4
Alto riesgo 0 0 0
TOTAL 15 7 8

Sin embargo, al asignar el puntaje modificado de alto riesgo con 5 o mds puntos encontramos
incluidos en este grupo a 2 de los 15 pacientes. Al hacer el anélisis de los datos de los grupos sin
riesgo y con riesgo moderado frente al grupo de alto riesgo, encontramos que el riesgo relativo de
desarrollar compliaciones es de 2.6 (p<0.05, IC 95% 1.3-5.1). Con esta informaciéon podemos
suponer que existe un NNH de 1.625. Esto es que por cada 1.6 individuos con alto riesgo (puntaje
mayor de 5) habra uno que tenga complicaciones. Esta diferencia es estadisticamente significativa.

TABLA 3. RELACION ENTRE GRUPOS DE RIESGO Y COMPLICACION CON GRUPOS DE

RIESGO MODIFICADOS
n=15 Complicacion No Complicacion
Sin Riesgo 5 (33%) 1 4
Riesgo moderado 8 (53%) 4 4
Alto riesgo 2 (13%) 2 0
TOTAL 15 7 8
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Se presentd complicaciones en el 46% del total de pacientes, independientemente del grupo de
riesgo, y se presentd una defuncion. La complicacion mas frecuente presentada fue el choque
séptico siendo el 71% del total. La defuncion fue reportada como causa de falla organica multiple.
En la aplicacion de la escala con puntaje corte de riesgo elevado de 7 puntos, observamos que en el
grupo 1 (sin riesgo de complicaciones) encontramos que el 20% (n=1) desarrollo alguna
complicacion asociada, mientras que el grupo 2 (riesgo moderado) el 60% (n=6) desarrollo alguna
complicacion. Mientras que en la aplicacion de la escala modificada con corte de riesgo elevado de
5 puntos, se reporto las mismas complicaciones en el grupo 1 (20%) , en el grupo 2 complicaciones
en el 50%, y en el grupo de alto riesgo en el 100%.

GRAFICA 2. COMPLICACIONES OBSERVADAS
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Se siguid las recomendaciones sugeridas en un 86%, en relacion a todos los grupos. De los
pacientes en los que se sigui6 la recomendacién solo el 38% (n=5) present6d alguna complicacion,
mientras que en los pacientes que no se sigui6 la recomendacion el 100% (n=2) reportarén alguna
complicacién asociada a pancreatitis aguda.

Se analiz6 la asociacidon entre la presencia de complicaciones y el seguimiento de las
recomendaciones para cada grupo de riesgo, dando como resultado un incremento del riesgo 0.38
veces de complicaciones al no seguir las recomendaciones. Resultando en una reduccion relativa del
riesgo del 61%. Y un numero necesario a tratar de 1.6, es decir de seguir recomendaciones
sugeridas para evitar una complicacion.

TABLA 4. RELACION ENTRE SEGUIMIENTO DE RECOMENDACION Y PRESENCIA DE

COMPLICACION
Presencia de complicacion No complicacion
Seguimiento de 5 (38%) 8 (61%)
recomendacion
No seguimiento de 2 (100%) 0
recomendacion
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10. DISCUSION

La pancreatitis aguda, si bien es una entidad infrecuente en la etapa pediatrica, es asociada con una
alta tasa de mortalidad, principalmente como resultado de falla orgdnica multiple. El diagndstico
temprano y un apropiado manejo son esenciales. Sin embargo, la identificacion de los casos severos
durante los primeros 3 dias o en el comienzo de los sintomas, donde la falla orgénica multiple es
comun, es dificil. Los mejores predictores incluyen caracteristicas clinicas, marcadores de dafio
pancreatico y marcadores de respuesta inflamatoria. Si bien en el trascurso de las décadas, se han
descrito criterios y escalas pronosticas de gravedad en adulto estas no son equiparables en la

poblacion pediatrica.

En el presente estudio se realizd la aplicacion de la escala pronostica de complicaciones a 15
pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda, comprendidos entre uno y los 18 afios de edad. Se
observo un predominio de pacientes en las edades comprendidas entre 16 y 18 afios de edad (33%),
teniendo posteriormente en frecuencia las edades de 6 a 10 afios (26%), restando con la misma
proporcién de los 3 a 5 afios y 11 a 15 afios (20%). Siendo estos resultados muy proximos a los

reportados en la literatura.

Por tratarse el HIMFG un centro nacional de referencia de tercer nivel, las patologias que se
describen como de base son entidades predominantemente oncoldgicas, registrando el 66% de los
pacientes incluidos (n:10) siendo su mayoria leucemias agudas. Le sigue en frecuencia proceso
obstructivo anatémico con 13%, teniendo resolucion quirtrgica. Y con el mismo porcentaje de
presentacion, seis porciento, alteracion endocrinologica (hipotiroidismo) y alteraciones reumatica

LES). El porcentaje restante, otro 6%, se le atribuye a un paciente previamente sano.
p i Y p p

Al aplicarse la escala pronostica para el desarrollo de complicaciones en pancreatitis aguda, cada
paciente se ubico en los posibles 3 grupos de riesgo (sin riesgo, riesgo moderado, riesgo alto), segun
el resultado del puntaje dado. Dando por resultado 5 pacientes en el grupo sin riesgo (por puntajes
de 0-2), y 10 mas en el riesgo moderado (por puntajes de 3-7), ningtin paciente se ubico en el riesgo
alto inicialmente. EI grupo sin riesgo, registré complicaciones solo en un paciente (el 20% de su
total), si bien en el grupo de riesgo moderado el 60% de los pacientes registrd alguna complicacion.
Dando por consecuencia un riesgo relativo de 3, mencionado previamente, lo que corresponde a
tener 3 veces mas riesgo de desarrollar complicaciones cuanto mayor sea el puntaje en riesgo
moderado. Y en numero necesario para dafiar de 2.5, dicho de otra forma, por cada 2.5 pacientes
con diagnostico de pancreatitis aguda, que por puntaje de escala pronostica de complicaciones, se

encuentren en riesgo moderado, uno de ellos desarrollara una complicacion.
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Ademas, se utiliz6 un nuevo punto de corte de manera sistematica, utilizando mas de 5 puntos para
clasificar a los pacientes con riesgo alto de desarrollar complicaciones. Dando por resultado el
mismo numero de pacientes en grupo sin riesgo, 8 pacientes en grupo moderado y 2 en grupo de
alto riesgo. Desarrollando complicaciones el 20% de los pacientes en grupo sin riesgo, 50% en el
grupo de riesgo moderado y el 100% de los pacientes en el grupo de alto riesgo. Al analizar de los
datos de los grupos sin riesgo y con riesgo moderado frente al grupo de alto riesgo, encontramos
que el riesgo relativo de desarrollar compliaciones es de 2.6. Es decir se tiene 2.6 veces mas de
riesgo de padecer complicaciones asociadas a panceatitis en el grupo de alto riesgo con respecto a lo
demas grupos. Con un numero necesario para dafiar de 1.625, esto es que por cada 1.6 individuos
con alto riesgo (puntaje mayor de 5) habra uno que tenga complicaciones. Esta diferencia es
estadisticamente significativa. Ofreciendo, con este punto de corte, mayor rango de seguridad ante

las potenciales complicaciones en pacientes con puntajes mayor a 5 en la escala pronostica.

Recapitulando, el 46% de los pacientes incluidos en el estudio desarrollaron complicaciones
asociadas. De éstas, el 71% de estas complicaciones se debié a choque séptico, 6% a sindrome
compartimental, y se reportd una defuncién por falla organica multiple. No se documento

asociacion entre patologia de base y determinada complicacion.

Segun el puntaje de la escala, se estratifico en un grupo de riesgo, teniendo para cada grupo una
recomendacion de abordaje terapéutico. Siendo en el grupo sin riesgo, iniciar la via enteral las
primeras 48 hrs, en el grupo de riesgo moderado iniciar la via enteral en las primeras 48 hrs si no
presenta ileo, y el en grupo de alto riesgo mantener en ayuno e iniciar NPT si se prolonga por mas

de 5 dias.

En los pacientes incluidos en el estudio, se siguieron las recomendaciones sugeridas en un 86% de
estos, en relacion a todos los grupos. De los pacientes en los que se siguid la recomendacion solo el
38% present6 alguna complicacion, sin embargo en los pacientes que no se sigui6 la recomendacion

el 100% reportarén alguna complicacion asociada a pancreatitis aguda.

Se analiz6 la asociacion entre el riesgo presentado y el seguimiento de las recomendaciones
resultando en una reducciodn relativa del riesgo del 61%, es decir, al seguir con las recomendaciones

disminuyes hasta un 61% de sufrir complicaciones asociadas.
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11. CONCLUSION

La Pancreatitis aguda es una entidad patoldgica infrecuente en la poblacion pediatrica, sin embargo
su presentacion puede dar lugar a un padecimiento con alto riesgo de complicaciones que

incrementan de forma importante su mortalidad.

En los nifios no se ha desarrollado un marcador o escala que nos permita conocer el prondstico o el
riesgo de padecer complicaciones asociadas a pancreatitis, el cual nos permita conocer el riesgo y

llevar a cabo medidas terapéuticas.

Las complicaciones encontradas en nuestro estudio son muy proximas a los resultados reportados
en la literatura internacional. Sin embargo una diferencia muy resaltable con lo encontrado en la
literatura, fue la etiologia de la pancreatitis en nuestra poblacion, esto dado por que al ser nuestro
hospital un centro de referencia nacional y con un predominio importante en padecimientos
oncologicos, fue justamente las enfermedades oncoldgicas la enfermedad de base mas frecuente y el

uso de fAdrmacos quimioterapéuticos, la causa mas frecuente de pancreatitis.

En el presente estudio, se reportd que al aplicar la escala pronostica de complicaciones, ante
puntajes mas altos el riesgo de desarrollo de complicaciones fue mayor, pudiendo ubicar grupos de
riesgo, que los subdividimos en sin riesgo, moderado y alto. Permitiendo para cada uno de estos
grupos dar recomendaciones de manejo, dando un resultado de disminucién del riesgo si se

aplicaban las recomendaciones.

Se necesitan realizar estudios clinicos controlados con un mayor nimero de pacientes que nos
permita establecer diferencias entre etiologia y puntajes de riesgo, asi como relacién de estos con

las diferentes complicaciones que se pueden desarrollar.
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