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RESUMEN

FRECUENCIA Y ETIOLOGIA DE PANCREATITIS EN EL PACIENTE PEDIATRICO

EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

ANTECEDENTES

A pesar de que las causas de pancreatitis han sido ampliamente estudiadas, la etiologia es
variable en los diferentes centros de referencia. Estudios recientes indican que la pancreatitis
aguda y la pancreatitis recurrente pueden ser una entidad clinica no benigna, consideradas

como etapas iniciales de pancreatitis cronica.

OBJETIVOS

Describir la frecuencia y la etiologia de los pacientes pediatricos con pancreatitis.

MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaran todos los pacientes del servicio de gastroenterologia pediatrica de la UMAE
Pediatria Centro Médico Nacional Siglo XXI con diagndstico de pancreatitis que cumplan con los

criterios de inclusion, del periodo de Enero de 2010 a Diciembre 2015.

El estudio se realizara en el Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI del
IMSS, que es un hospital de tercer nivel de atencion que atiende a pacientes provenientes de
diferentes Hospitales Generales de la Zona (Chiapas, Tabasco, Campeche, Guerrero, Oaxaca,

Morelos, Puebla, Tlaxcala, Veracruz).



INTRODUCCION

En la Ultima década los hospitales pediatricos de referencia en Estados Unidos de America
reportan un incremento en la incidencia de pancreatitis aguda (PA) y recurrente (PR). En el afio
2008 el Hospital infantil de México reportd 16 casos de pancreatitis aguda por cada 10,000
ingresos, que representd tres veces mas casos que lo informado en 1997. Entre 1992y 1995 el
Hospital de pediatria CMN S.XXI, reportd 31 pacientes con pancreatitis aguda, en el 2004
reportd 10 casos de pancreatitis asociados a L-asparginasa, en un periodo de cinco afios. A
pesar de que las causas de pancreatitis han sido ampliamente estudiadas, la etiologia es
variable en los diferentes centros de referencia. Estudios recientes indican que la PA y PR

pueden ser una entidad clinica no benigna, consideradas como etapas iniciales de PC.

La importancia del estudio amplio de los casos de pancreatitis aguda (PA) es que se ha
reportado que hasta 1 de cada 3 casos de pancreatitis aguda pueden evolucionar a pancreatitis
recurrente (PR), la mayoria de ellos con una alteracion estructural idiopatica, es por ello que la
deteccion precoz de la causa subyacente puede favorecer una resolucion completa de la

enfermedad.

En la Gltima década, se ha demostrado que los individuos portadores de mutaciones en el gen
regulador de la conductancia transmembrana de la FQ (CFTR), del gen del tripsindgeno
cationico (PRSS1), o el gen inhibidor de tripsina (SPINK1) tienen un mayor riesgo de desarrollar

pancreatitis aguda recurrente o pancreatitis cronica. -4



MARCO TEORICO

Antecedentes

Los acinos pancredticos sintetizan y secretan enzimas digestivas que tienen el potencial de
dafiar la glandula pancreética. Bajo circunstancias normales, existen mecanismos protectores
para prevenir la activacion enzimatica pancreatica prematura y estas enzimas pancreaticas se
sintetizan y almacenan como precursores inactivos. ®) La pancreatitis es un sindrome que se
produce por inflamacion y autodigestion del pancreas y tejidos peripancreaticos y es considerada
la patologia pancreatica méas frecuente en nifios. Los diferentes tipos de pancreatitis pueden ser
caracterizados dentro de cinco principales categorias de acuerdo con el tiempo de la
enfermedad, los sintomas clinicos, la historia familiar y los hallazgos radiolégicos. ©) De acuerdo
a la evolucion clinica se puede clasificar en pancreatitis aguda (PA) pancreatitis recurrente (PR)
y pancreatitis cronica (PC). La PA es un evento unico con duracion de dias a 1-3 semanas. La PR
se caracteriza por episodios repetidos de PA entre los cuales los pacientes evolucionan con
intervalos asintomaticos de duracion variable. Cuando el proceso inflamatorio es progresivo,
ocurren cambios morfoldgicos en la glandula como fibrosis, degeneracion grasa y en ocasiones
calcificaciones, lo que origina pérdida de la funcion tanto exocrina como endocrina del pancreas
y constituye la PC (- De acuerdo a su gravedad se puede clasificar en edematosa, que es el tipo
mas frecuente y menos grave; la necrotico-hemorrégica, en la que se ubican los casos graves y

con complicaciones. @

Epidemiologia

La pancreatitis es una patologia que se ha incrementado. En 1975, Silvert reportdé 1 caso por
5000 habitantes en el norte de Inglaterra. Katschinski et al. Reportd en un hospital en
Nottingham 75.1 casos por 1 millén de habitantes entre 1969 y 1976, esto se increment6 a 116
por 1 millon de habitantes de 1977 a 1983, estas cifras referidas en adultos y nifios. En otras
series, Hiroshari et al. en un hospital pediatrico reportd una incidencia de 1 en 50,00 habitantes.
En el 2009 Park et al. reportd un incremento del 53% en la frecuencia de pancreatitis en el
hospital pediatrico de New Haven, un incremento respecto a los ultimos 6 afios. En México la
informacion es escasa. El hospital infantil de México Federico Gdmez, se reportaron 3 casos de

PA de un total de 6,984 hospitalizaciones, mientras que en 1997 se reportaron 5 casos de PA



de un total de 7684 hospitalizaciones. Para el 2008 fueron 16 casos, tres veces mas que
durante el ultimo periodo reportado. En el Hospital de pediatria CMN Siglo XXI Rojas et al.

Reportaron 5 casos durante un periodo de 6 meses. @

Calderon et al, reportaron durante un periodo de 1999 a 2005 el desarrollo de 18 casos de
pancreatitis en pacientes con leucemia aguda linfoblastica, asociada al inicio de tratamiento con

L-asparginasa.

En los dltimos 10-15 afios, se ha publicado informacion en la literatura médica que sugiere un
incremento importante en la incidencia y prevalencia de pancreatitis en nifios en paises como
Estados Unidos de América, Australia, China, Taiwan e Italia, entre otros. Se ha reportado un
incremento en la incidencia de PA'y PR en hospitales pediatricos de referencia. No queda claro
si estas observaciones traducen un incremento real en la incidencia de pancreatitis 0 una

tendencia a buscar intencionadamente esta entidad en los Gltimos afios. (¢-12)

Este fendmeno de incremento en la incidencia y prevalencia ha ocurrido en forma paralela tanto
para PA como para PRy existe evidencia de que la PR que ocurre en la edad pediatrica puede
evolucionar a PC en adolescentes y adultos jovenes (13, Estudios recientes han descrito a la PR
como un estado de transicion entre la PA'y PC y se han identificado polimorfismos o mutaciones

que determinan el curso clinico de esta entidad asi como el desarrollo de complicaciones. (14
Etiologia

La pancreatitis puede ser considerada un sindrome debido a que los sintomas, signos, perfil
bioguimico y de imagen son similares en la mayoria de los casos, sin embargo los factores
etiologicos son diversos y en una gran cantidad de casos la entidad se encuentra asociada a
mas de un factor etiolégico 0 no pueden determinarse factores asociados que pudieran explicar

la enfermedad. (19

Las causas de pancreatitis aguda en nifios son numerosas y entre ellas se incluyen trauma,
infeccion, anomalias anatdmicas de las vias biliares y de los conductos pancreaticos, litiasis

biliar, enfermedades sistémicas y metabolicas, medicamentos y toxinas. (16-23)

Una revision de 589 pacientes pediatricos de varios estudios, reporta que las principales causas
fueron idiopética y traumatica, seguida por alteraciones estructurales, que causan obstruccion
como quiste de colédoco, duplicacion duodenal, pancreas divisium o pancreas anular. Las

enfermedades sistémicas como sindrome urémico hemolitico, efectos de farmacos, toxinas y



virus hepatotropicos son causas menos frecuentes. Hay enfermedades hereditarias y
metabdlicas causantes frecuentes de PRy PC. La L-asparginasa es la causa mas comun de
pancreatitis en la poblacion infantil oncoldgica. La pancreatitis secundaria a litiasis es rara en

adolescentes y mas aun en nifios menores. @

Estudios actuales sugieren que existen casos de pancreatitis que se encuentran asociados a
polimorfismos genéticos, lo que parece constituir un factor de riesgo para el desarrollo de las
formas recurrentes y cronicas. Los avances en el campo de la genética llevaron al
descubrimiento de que las mutaciones en genes se encuentran asociadas a pancreatitis en
nifios. EI gen PRSS1 que codifica para una proteina tripsindgena cationica, también llamada
serina proteasa 1; el gen SPINK1 cuyo producto es una proteasa inhibidora de serina Kazal tipo
1, también conocida como inhibidor de la tripsina (PSTI) y el gen de la fibrosis quistica, que se
define como el regulador de la conductancia transmembrana (CFTR), cuyo producto proteico
regula el transporte de cloro a través de la membrana en epitelios. Hay una creciente evidencia
de que una proporcion significativa de pacientes con PR y PC tienen mutaciones en uno de los

genes antes mencionados. (24
Fisiopatologia

El dafio tisular pancreatico ocurre por multiples factores (drogas, infeccion o trastornos
metabdlicos) asi como la activacion secundaria de tripsindgeno que inicia la respuesta
inflamatoria subsecuente. Esta respuesta es caracterizada por células Th1 con una participacion
primordial de celulas CD40; cel B y T, linfocitos y monocitos. La progresion de isquemia
microvascular produce dafio pancredtico y obstruccion del acino, por lo tanto, el dafio causado
por las enzimas es perpetuado. La fibrosis ocurre cuando hay dafio acinar recurrente

relacionado con quimocinas que estimulan las células estrelladas. @

La pancreatitis resulta de la autodigestion del pancreas. Existen diversas hipdtesis acerca de las
posibles causas de pancreatitis; las mas antiguas asocian la pancreatitis a factores mecanicos
como la litiasis biliar, en la que se ha propuesto que la obstruccion en la region de la papila
provoca reflujo de los acidos biliares al conducto pancreético produciendo activacion cimégena
intraductal y dafio pancreatico.? Otros autores han propuesto que el paso de litos a traves de la
papila produce reflujo del liquido duodenal, el cual contiene proteasas y enteroquinasas dentro
del conducto pancredtico. La hipertension del conducto pancreatico como resultado de
obstruccion demostrada en modelos animales, incrementa la permeabilidad ductal, lo cual puede

llevar a la liberacion de secreciones pancredticas, con activacion intersticial de las enzimas



digestivas y dafio de los acinos pancredticos. Evidencia experimental reciente sugiere que el
evento primario de la pancreatitis es la activacion intracelular, con activacion subsecuente de los
cimdgenos, debido a alguna perturbacion en los acinos relacionado con el transporte intracelular
y la secrecion de cimogenos.() Experimentos en modelos animales han permitido estudiar los
efectos de las enzimas activas en el pancreas: la tripsina y la quimiotripsina causan edema,
necrosis y hemorragia; la elastasa dafia las paredes de los vasos sanguineos, provocando
hemorragia; la fosfolipasa A que activa en presencia de sales biliares, destruye las membranas
celulares y la lipasa causa necrosis en presencia del cofactor pancreético, co-lipasa y acidos
biliares. Las células inflamatorias se unen a los acinos pancreaticos, lo que activa a las
plaguetas y al sistema de complemento, con la liberacion de citoquinas, radicales libres y otras

sustancias vasoactivas, las que dafian directamente la glandula pancreatica. ©.27)

En la ultima década se ha descrito que mutaciones en los genes CFTR, SPINK1 y PRSS1, los
cuales estan involucrados en un aumento en el riesgo para el desarrollo de pancreatitis. Estos
genes tienen un papel en la conversion no regulada de cimoégenos pancreticos para activar

enzimas, resultando en autodigestion e inflamacion del pancreas. (28.29)
Diagnostico

El diagnostico de pancreatitis se debe realizar cuando un paciente presenta al menos dos de los
siguientes criterios: a) Signos o sintomas cardinales (dolor abdominal, vomito o ileo); b)
Elevacion de enzimas pancredticas (lipasa o amilasa) tres veces por arriba de los niveles de
referencia; ¢) Evidencia de edema, hemorragia, necrosis liquido libre o pseudoquiste en la
tomografia computada y/o ultrasonido abdominal (1.8.30), E| diagndstico de Pancreatitis recurrente
se realiza con la presencia de dos 0 mas eventos de PA y el de Pl cuando no se identifica algin
factor etioldgico asociado. El diagndstico de PC se realiza con datos de imagen de fibrosis y
transformacion grasa del pancreas (con o sin calcificaciones y/o dilatacion del conducto de
Wirsung) y en presencia de esteatorrea, diabetes y desnutricion crénica. En caso de presencia

de calcificaciones estas sdlo se encuentra en el sistema ductal y nunca en el parénquima. (1-34)

La amilasa sérica tiene una baja sensibilidad y especificidad (75 a 92% y 20 a 60%,
respectivamente) pero continla siendo la prueba de laboratorio mas utilizada. Su actividad
incrementa 2 a 12 horas después del dafio pancreatico y su pico maximo es 12 a 72 horas
después del inicio de la sintomatologia. La lipasa sérica tiene una sensibilidad de 86 a 100% y
una especificidad de 50 a 99%; cuando la concentracion serica incrementa mas de tres veces el

valor normal, la sensibilidad es de 100% vy la especificidad de 99%. La lipasa se eleva dentro de



las primeras 4 a 8 horas después del inicio de la sintomatologia, su pico maximo es a las 24
horas y disminuye en suero después de 8 a 14 dias. Cuando se determina en suero amilasa y
lipasa, la sensibilidad es de 94%. Otras determinaciones como tripsina cationica inmunorreactiva
en plasma, elastasa pancreatica y fosfolipasa A. tienen mayor sensibilidad que la determinacion
de amilasa y lipasa, pero son estudios de laboratorio no disponibles en la mayoria de los centros

hospitalarios.(®)

El ultrasonido abdominal, es usualmente el primer estudio de imagen que se realiza, permite
detectar cambios en el tamafio, contorno y ecogensidad del pancreas asi como ductos dilatados,
pseudoquistes, abscesos, ascitis, litiasis biliar y alteraciones anatomicas asociadas como quiste
del colédoco. Tiene una baja sensibilidad porque hasta un 50% de los casos de pancreatitis
muestran tamafio normal y s6lo un 10% puede mostrar hiperecogenicidad.?3% La tomografia
abdominal con doble medio de contraste tiene una mayor sensibilidad que el ultrasonido para
identificar la magnitud del dafio pancreatico y permite clasificar a la pancreatitis como edematosa
(leve a moderada) o necrotica-hemorragica (grave); en este ultimo caso se puede observar falta
de irrigacion en zonas de no perfusion del medio de contraste intravenoso, lo que denota
necrosis y/o hemorragia, asi como la presencia de liquido peri-pancreatico o extra-pancreatico

alrededor del pancreas. (36:37)

La colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE) o por resonancia magnética (MRCP)
estan indicadas en casos de PR, PC o idiopatica, ya que identifica anormalidades del tracto
pancreatobiliares como pancreas divisum, micro-litiasis del tracto biliar, dilataciones o
estrecheces del conducto pancreatico principal 0 secundario y quiste de colédoco, entre otros.
La CPRE tiene una alta sensibilidad y especificidad; la desventaja es que es un estudio invasivo
que se realiza bajo sedacion y con aplicacion de material de contraste que conlleva riesgo de
morbilidad en 5-10% de los casos (reactivacion de la pancreatitis, perforacion, hemorragia e
infeccion) y una mortalidad menor al 1%, pero que puede ofrecer opciones de tratamiento
endoscdpico como esfinterotomia y remocion de litos. Otra limitante es que no puede ser usada
en pacientes menores de 4 afios edad debido al calibre de los conductos. Se reporta que en
pacientes pediatricos es posible visualizar los conductos hasta en un 80 % de los casos y la
presencia de litos hasta en un 96% de los casos. Se describe que la estimulacion con secretina
a dosis de 0.2 mcg/kg incrementa la sensibilidad de visualizar los conductos vy detectar
dilatacion, estenosis y célculos. La MRCP es un estudio no invasivo que permite visualizar el

arbol biliar y tiene una sensibilidad de 97.98% para detectar patologia biliar extrahepatica, con la



ventaja de que no se requiere radiacion ni contraste pero la desventaja de que no ofrece

opciones terapéuticas. (38)

El ultrasonido endoscdpico es una herramienta frecuentemente usada en el paciente adulto y
con menor frecuencia en el paciente pediatrico con sospecha de enfermedades
pancreatobiliares, entre las indicaciones mas frecuentes estan: dolor abdominal con sospecha de
origen pancreatobiliar, PA y PR, imagenes anormales en tomografia abdominal o resonancia
magnética, sospecha de obstruccion biliar. ES una herramienta segura para su uso en la
poblacion pediatrica, sin embargo requiere de sedacion en el paciente pediatrico, asi como
gastroentertlogos pediatras entrenados en su del endosonografo. Es comun el uso de un
tamafio estandar para realizar estudios en el paciente adulto que puede ser una limitante en su
uso para el paciente pediatrico. Se describe una sensibilidad del 96% y una especificidad entre

85y 90% en la deteccion de litos en via biliar en pacientes con pancreatitis biliar. (39-45)
Criterios de gravedad en pancreatitis

En contraste con la existencia de diversas clasificaciones de gravedad en adultos con
pancreatitis, en pediatria no existen criterios que predicen la gravedad de la pancreatitis. Se
cuenta con el criterio publicado por DeBanto et al, que predice la gravedad de la pancreatitis
tomando en cuenta 8 variables, a las que se les asigna un punto a cada una: 4 se registran al
ingreso y son edad <7 afios, peso <23 kg, cuenta de leucocitos > 18,500 mm3 y LDH > 2,000
UIL; las otras cuatro aplicables 48 horas después y son Ca <8.3 mg/dL, albUmina <2.6 g/dL,
secuestro de liquidos >75 ml/kg/48 h y BUN >5 mg/dL. Aquellos con puntuacion =3 al ingreso se
clasifican como graves y deben ser enviados a terapia intensiva para monitorizacion continua; si
a las 48 horas la puntuacion es <2, pueden transferirse a una cama regular de hospitalizacion. El
score desarrollado por DeBanto mostré una sensibilidad en nifios mayor que los de Ranson y

Glasgow (70% vs 30% y 35% respectivamente). (39-46)

Puntaje Severidad Mortalidad
0-2 8.6% 1.45%
34 38.5% 5.8%
5-8 80% 10%

Relacién entre el puntaje y la gravedad de la pancreatitis aguda

Complicaciones

Pueden dividirse en inmediatas y tardias, en las complicaciones inmediatas se encuentra choque

hipovolémico y séptico asociado a la disfuncion de multiples 6rganos y sistemas. La disfuncion

10



renal, ascitis y derrame pleural, asi como el sindrome de dificultad respiratoria aguda. Las
complicaciones tardias mas comunes involucran la necrosis pancredtica y la formacion de
pseudoquistes. Puede considerarse otras complicaciones infecciosas como infeccion del catéter
utilizado para nutricion parenteral, otitis media facilitada por sonda naso gastrica y neumonia. Las
complicaciones metabdlicas que se pueden presentar son desequilibrio hidroelectrolitico,
hipoglucemia e hiperglicemia e hipoalbuminemia. La PR eventualmente puede originar PC,

insuficiencia pancreatica y diabetes mellitus. 4847
Tratamiento

El tratamiento de la pancreatitis aguda se basa inicialmente en la estabilizacion del paciente. Es
prioritario el manejo del dolor segln su intensidad; los casos mas graves pueden llegar a requerir
la administracion de agonistas opioides, como la meperidina. También se debe realizar una
correcta reposicion hidroelectrolitica y tratar las principales complicaciones metabolicas, como la

hiperglucemia y la hipocalcemia.

La aspiracion mediante sonda nasogastrica estarall indicada en los casos en que exista ileo,
distension abdominal o vomitos. Otras medidas incluyen la utilizacion de antiacidos, como el
omeprazol o la ranitidina, para bloquear la fase cefélica de la digestion y la secrecion gastrica,
mientras que los antibioticos de amplio espectro pueden ser utiles en las formas graves y con

necrosis. (30-47)
Nutricion en la pancreatitis aguda
Leve

Los nifios bien nutridos con pancreatitis leves no requieren en principio soporte nutricional, dado

que la afeccion suele resolverse en pocos dias.
En estos pacientes podemos dividir el tratamiento en tres fases:

Durante los primeros dias debemos mantener reposo digestivo, controlar el dolor,
reponer liquidos e iones, y tratar la causa de la pancreatitis.

En una segunda etapa debemos iniciar la tolerancia oral, una vez que haya cesado el
dolor abdominal, Se utilizar&l una dieta baja en grasa (aporte <30 % del aporte caldrico total),
moderada en proteinas (1-1.5 g) y rica en hidratos de carbono (50 % del aporte caldrico total),
que es el componente de la dieta que menos estimula la secrecion pancreatica.

Finalmente, en la ultima fase debemos normalizar progresivamente la dieta

11



Grave

A diferencia de las pancreatitis leves, en las pancreatitis graves todos los pacientes requeriran
soporte nutricional, y debe administrarse lo antes posible una vez estabilizado el paciente. La
nutricion enteral estimula la motilidad intestinal, mantiene la flora microbiana, previene la atrofia
intestinal, mantiene integra la mucosa y favorece la secrecion de acidos biliares e
inmunoglobulinas, previniendo la translocacion bacteriana. Por otro lado, su uso evita las
complicaciones de la nutricion parenteral. Una de las revisiones Cochrane maés recientes
concluye que la nutricion enteral en adultos con pancreatitis aguda reduce la mortalidad, el fallo
multiorganico, las infecciones y la necesidad de cirugia, en comparacion con la nutricion
parenteral, y sugiere que la nutricion enteral debe considerarse de eleccion en estos pacientes.
Respecto a la via de acceso de la nutricion enteral, la via nasoyeyunal es mas segura y no
estimula la secrecion pancredtica; sin embargo, varios estudios que comparan esta via con la
nasogastrica no han encontrado diferencias en la recurrencia del dolor, la mortalidad, la
necesidad de cirugia o la aparicion de diarrea.

En lo que se refiere a la seleccion del tipo de formula, las semielementales ofrecen teéricamente
ciertas ventajas; disminuyen la secrecion pancreatica exocrina o facilitan la absorcion intestinal.
En modelos animales han demostrado que mantienen la integridad de la mucosa y previenen las
infecciones, en comparacion con las formulas poliméricas. Sin embargo, los estudios publicados,
aunque escasos, no muestran diferencias entre las formulas semielementales y las poliméricas

respecto a la tolerancia, las complicaciones infecciosas o la mortalidad.

La nutricion parenteral debe reservarse para las situaciones en que la nutricion enteral estel
contraindicada (ileo persistente, fistula pancreatica e intestinal, edema intestinal, necrosis y
colecciones peripancreaticas) y en los casos en que la nutricion enteral no sea suficiente para

mantener los aportes necesarios (nutricion mixta: enteral y parenteral).(8)

La PC conlleva a insuficiencia enddcrina y exocrina que requiere el remplazo con enzimas

pancredticas, insulina y una dieta elemental o baja en grasas para mejorar el estado nutricio.

(3,4,42,48)
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JUSTIFICACION

En la Ultima decada los hospitales pediatricos de referencia en Estados Unidos de América
reportan un incremento en la incidencia de pancreatitis aguda (PA) y recurrente (PR), en México
existe escasa informacion al respecto y no hay informacion actualizada en el Hospital de Pediatria
del CMN Siglo XXI. A pesar de que las causa de pancreatitis han sido ampliamente estudiadas, la
etiologia es variable en los diferentes centros de referencia. Estudios recientes indican que la PA'y
PR pueden ser entidades clinicas, consideradas como etapas iniciales de PC. Existen estudios que

indican que la PA en el 35% de los casos evolucionaran a PR y eventualmente a PC .

Establecer la frecuencia actual y etiologia mas comun de los casos de pancreatitis en el Hospital

de pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En los dltimos afios se ha reportado un incremento en la incidencia de PA 'y PR en hospitales
pediatricos de referencia. Este fendmeno ha ocurrido en forma paralela tanto para PA como para
PR y existe evidencia de que la PR que ocurre en la edad pediatrica puede convertirse en PC en

adolescentes y adultos jovenes.

Considerando la escasa informacion respecto a la frecuencia y etiologia de pancreatitis en la
poblacion pediatrica mexicana, atendida en el Hospital de Pediatria CMN SXXI se plantea la
realizacion del presente protocolo con la pregunta de investigacion: ¢Cual es la frecuencia y

etiologia actual de los casos de pancreatitis en pacientes pediatricos ?
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HIPOTESIS

La frecuencia y etiologia de pancreatitis aguda y recurrente, en pacientes pediatricos atendidos en
el Servicio de Gastroenterologia del Hospital de Pediatria de CMN SXXI es similar a la encontrada

en otros Hospitales de Tercer Nivel de la Ciudad de México.
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OBJETIVO GENERAL

El objetivo es describir la frecuencia y la etiologia de los pacientes pediatricos con pancreatitis.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la frecuencia de pancreatitis aguda y recurrente en el hospital de pediatria de CMN
SXXI .

2. Conocer las causas que originan pancreatitis en el hospital de pediatria de CMN SXXI .

3. Describir las caracteristicas clinicos mas frecuentes en pacientes con pancreatitis aguda y

recurrente en el hospital de pediatria de CMN SXXI .

15



METODOLOGIA

Disefio del estudio: Retrospectivo, descriptivo, transversal, observacional.

Universo de estudio. Nifios y adolescentes con diagnostico de pancreatitis atendidos en el Servicio
de Gastroenterologia y Nutricion de la UMAE Hospital de Pediatria CMN SXXI.

LUGAR DONDE SE REALIZARA EL ESTUDIO:

El estudio se realizara en el Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS,
que es un hospital de tercer nivel de atencion que atiende a pacientes provenientes de los

Hospitales Generales de la Zona sur del pais.

Criterios de inclusion

Edad: menores de 17 afios
Diagndstico: Pancreatitis

Tiempo de estudio: enero del 2009 a diciembre 2014
Criterios de exclusion
a) Pacientes cuyos expedientes estén incompletos para realizar la recopilacion de datos.
b) Pacientes que no cumplan los criterios para el diagndstico de pancreatitis.
Tamafio de la muestra

Se incluirdn a todos los pacientes que forma consecutiva hayan ingresado con el diagnéstico de

pancreatitis en el periodo de enero del 2009 a diciembre 2014
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FUENTE O INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS:

1. Se recabaran los datos clinicos del expediente medico en la hoja de recoleccion
(ANEXO 1).

ANALISIS ESTADISTICO:

1. Plan de tabulacion: tablas y graficos en Microsoft, Excel

2. Plan de andlisis estadistico: medidas de tendencia central y dispersion (media *
desviacion estandar) y porcentajes.

3. Se procedera a identificar todos los casos de pancreatitis que ingresaron al servicio de
gastroenterologia del CMN SXXI durante el periodo de enero del 2009 a diciembre del
2014,y se concentraran en una sola base de datos.

4. Analisis descriptivo de las variables con escala de medicion cualotativa se presentaran
con nimeros absolutos y porcentajes. Las variables con escala cuantitativa en primer
lugar se establecera el tipo de distribucion: en caso de distribucion normal, se expresara
en promedio y desviacion estandar. Si la distribucion es diferente a lo normal sera

mediante mediana.
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Variables demograficas

Variable Tipo Medicion Unidad Indicador Estadistica
Edad Cuantitativa Continua Afios Promedio X + DE,
Género Cualitativa Nominal Sexo 1. Masculino Frecuencia
2. Femenino
Variables clinicas
Variable Tipo Medicién Unidad Indicador Estadistica
USG Cualitativa Nominal Diagnoéstico 1 Edematosa Frecuencia
2 Necrética
TAC Cualitativa Nominal Diagnoéstico 1 Edematosa Frecuencia
2 Necrotica
Antecedente fa.“.“"'ar de Cualitativa Nominal Diagnoéstico . Frecuencia
pancreatitis 1. Si
2. No
1.  Sepsis Frecuencia
Enfermedad asociada Cualitativa Nominal Diagndstico 2. Epilepsia
3. Otro
4. No
1. Acido valproico
Ingesta de medicamentos Cualitativa Nominal Diagnéstico 2 L-a_s paraginasa Frecuencia
3. antibiotico
4. Otro
5 No
Antecedente de trauma Cualitativa Nominal Diagnéstico 1. Si Frecuencia
2. No
Dolor abdominal Cualitativa Nominal Diagno6stico 1. Si Frecuencia,
2. No
) 1. Obesidad (950 +)
Indice de masa corporal Cualitativa Ordinal Percentil 2. Sobrepeso (85 a 94) Frecuencia
3. Normal (<85)
4. Desnutricion (<3)
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Variable Tipo Medicion Unidad Indicador Estadistica
EVALUADOS AL INGRESO
Leucocitos Cuantitativa Continua Miles de leucocitos / ul Valor anom;él,g 0>105 medianas y rangos
Glucosa Cuantitativa Continua mg/dL Valor anormz_al: > 126 mgfdL en medianas y rangos,
cualquier momento
. o . Valor anormal: por arriba de .
Amilasa Cuantitativa Continua UiL medianas y rangos
270 UL
. o . Valor anormal: por arriba de .
Lipasa Cuantitativa Continua Ul/ml medianas y rangos
600 Ul/ml
Calcio Cuantitativa Continua mg/dL Valor anormal: <8.4mg/dL medianas y rangos
Colesterol Cuantitativa Continua mg/dL Valor anormal:> 200 mg/dL medianas y rangos
Triglicéridos Cuantitativa Continua mg/dL Valor anormal > 150 mg/dL
medianas y rangos
Variables: Evolucion clinica
Variable Tipo Medicion Unidad Indicador Estadistica
Ingreso a UTIP Cualitativa Nominal Diagnoéstico 1. Si Frecuencia
2. No
Inter\/,enleon Cualitativa Nominal Diagnostico 1. Si Frecuencia
quirirgica
2. No
Complicaciones Cualitativa Nominal Diagnostico 1. Si Frecuencia
2. No
Estancia hospitalaria Cuantitativa Continua Dias Promedio X = DE,
. S _ . N 1. PA :
Diagnostico final Cualitativa Nominal Diagndstico 5 PR Frecuencia
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Definiciones conceptuales y operacionales.

Pancreatitis aguda. Es el resultado de dafio enzimatico y edema intersticial del parénquima
pancredtico, debido al escape de enzimas pancreaticas activas dentro del tejido glandular,
clinicamente es de inicio subito, caracterizado por dolor abdominal y elevacion de las enzimas
pancredticas en sangre y orina, comunmente atribuible a una causa especifica, de severidad y
duracion variable, que se autolimita con una resolucion eventual. Se considera diagndstico de PA
cuando se presenta al menos dos de los siguientes criterios: a) Signos o sintomas cardinales
(dolor abdominal, vomito o ileo); b) Elevacion de enzimas pancreaticas (lipasa o amilasa) tres
veces por arriba de los niveles de referencia y ¢) Evidencia de edema, hemorragia, necrosis liquido

libre 0 pseudoquiste en la tomografia computada y/o ultrasonido abdominal.

Pancreatitis recurrente. Se caracteriza por episodios de pancreatitis aguda, manifestados por dolor
abdominal recurrente, inexplicable, con intervalos de periodos asintomaticos de duracion variable.
Este tipo de pancreatitis indica un problema intrinseco o de susceptibilidad. Se considera
diagndstico de pancreatitis recurrente a la presencia de dos 0 mas eventos de pancreatitis aguda,

con ausencia de sintomas o alteraciones bioquimicas entre episodios de pancreatitis.

Pancreatitis cronica. Se refiere a inflamacion pancreética que se asocia con dafio pancreético
persistente, tanto funcional como morfologico, después de que el agente etioldgico ha sido
eliminado. Este tipo de pancreatitis se caracteriza por esclerosis irregular con destruccion y pérdida
permanente del parénquima exdcrino, el cual puede ser focal, segmentario o difuso; hay
asociacion con varios grados de dilatacion de los segmentos del sistema ductal, con frecuencia
debido a estrecheces, cumulos de proteina intraductal y calculos; varios grados de inflamacion,
con presencia de células inflamatorias, edema y necrosis focal; ocasionalmente la presencia de
quistes y pseudoquistes, los cuales pueden o no comunicarse con los ductos. Se considera
diagndstico de PC con datos de imagen de fibrosis y transformacion grasa del pancreas (con 0 sin
calcificaciones y/o dilatacion del conducto de Wirsung) y en presencia de esteatorrea, diabetes y
desnutricion cronica. Las calcificaciones (si estan presentes) solo se encuentran en el sistema

ductal y nunca en el parénquima

Complicaciones: Se consideran complicaciones de un evento de pancreatitis a la presencia de
falla organica maltiple y/o choque, pseudoquiste pancreatico y/o necrosis pancredtica, derrame

pleural, hipoglucemia e hiperglucemia.
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Dislipidemia: colesterol total mayor a 200 mg/dL, colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad (colestrol LDL) mayor a 130 mg/dL o triglicéridos con ayuno previo de 12 a 16 horas

mayor a 150 mg/dL.
Dieta baja en grasa: aporte en grasa < 30% de las calorias totales ingeridas.
Aporte moderado en proteinas: aporte dietético 1-1.5gkgd

Aporte alto en carbohidratos: aporte 50% de las calorias totales ingeridas

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se realizara una recoleccién de datos, del expediente clinico del periodo de enero 2009 a diciembre 2014,
de todas los pacientes, se capturard nombre, numero de seguridad social del paciente, asi como las

variables demogréficas, datos de relevancia clinica y estudios diagndsticos

Una vez que se recopilaron los datos, se vaciaron en una base de datos efectuada en una computadora
con paqueteria basica. La base de datos se realizara en Office Excel. Posteriormente se realizara el

andlisis de la informacion con el programa SPSS VERSION 22.

ANALISIS ESTADISTICO

Para las variables cuantitativas se calcularon medidas de tendencia central (frecuencias, porcentajes y

mediana).

ASPECTOS ETICOS

De acuerdo al reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la Salud; en el
titulo segundo sobre los aspectos éticos de la investigacion en seres humanos y conforme a lo que se
comenta en el articulo 17, el estudio corresponde a una investigacion sin riesgo debido a que estamos

usando un método retrospectivo, es decir, la revision de expedientes clinicos, sin realizar alguna
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intervencién o modificacion intencionada en las variables fisioldgicas, psicologicas y sociales de los

individuos que participan en el estudio.

FACTIBILIDAD

Recursos humanos: En el servicio de Gastroenterologia Pediatrica se cuenta con
pacientes que rednen los criterios de inclusion y del médico residente que participara en

la recoleccion de datos.

Recursos fisicos: Se utilizaran las instalaciones de hospitalizacion del Hospital de
Pediatria Centro Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexicano del Seguro Social para la

recoleccion de datos. Material de oficina.

Recursos financieros. Se cubriran con los recursos del servicio de Gastroenterologia y

Laboratorio de investigacion en Gastroenterologia.
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Resultados

Durante los afios 2010 al 2014, se encontraron 40 pacientes con diagnostico de pancreatitis, se
excluyeron 10 pacientes con expediente clinico incompleto y 4 pacientes por diagndstico de

pancreatitis cronica.

De los 26 pacientes estudiados 18 presentaron pancreatitis aguda con una edada promedio
de 9.1 afos, 10 eran femeninos y 8 masculinos. La mediana de edad de presentacion fué 9.1
afos, con una minima de 3 afios 11 meses y maxima de 15 afios. Los pacientes que
presentaron pancreatitis aguda recurrente fueron 8, con una edad promedio de 7.1 afios,

minima de 2 afios 9 meses y maxima de 14 afios 9 meses, 5 femeninos y 3 masculinos.

Tabla 1. Caracteristicas demograficas de la poblacion en estudio (N=26)

Parametros Minima Maxima

Pancreatitis aguda recurrente
Edad (afios) Mediana: 7.5 5 afios 7 meses 15 afios 6 meses
Sexo n (%)

Femenino 5 (62.5%)

Masculino

3(37.5%)

Pancreatitis aguda o o
Edad (afios) Mediana: 9.1 3 afos 11 meses 15 afios
Sexo n (%)

Femenino 10 (55.5%)

Masculino 8 (44.5 %)

Entre los antecedentes familiares de importancia, en 1 paciente con pancreatitis aguda
recurrente tenia antecedente de pancreatitis aguda en el padre y 2 pacientes con pancreatitis

aguda tuvieron antecedentes de litiasis vesicular en uno de los padres.

Para la clasificacion del estado nutricional se utilizd la clasificacion de Waterlow (Peso/talla y
Talla/edad). Al momento del primer episodio de pancreatitis aguda se encontraron 12 casos con
estado nutricional normal, 5 con sobrepeso y 2 desnutricion. De los casos de pancreatitis aguda
recurrente 2 presentaban estado nutricional normal, 1 con desnutricion y 5 con sobrepeso. Ver
tabla 2
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Datos clinicos

El sintoma de presentacion mas frecuente al ingreso fue dolor abdominal; se presenté en 26
(100%) de los casos, seguido por vomito en 23 (88.4 %), ileo 5 (19%), fiebre 5(19%), hiporexia 3

(11.5) y cero con ictericia.

Tabla 2. Estado de nutricion de pacientes con pancreatitis aguda (N=26)

Pancreatitis aguda
Clasificacion d Waterlow

Frecuencia Porcentaje (%)
(n)
Sobrepeso 5 27.7
Normal 12 66.6
Desnutrcién grado I 1 5.5
Desnutricion grado 11 1 5.5
Desnutricion grado 111 0 0
Pancreatitis recurrente
Clasificacion d Waterlow
Frecuencia Porcentaje (%)
(n)
Sobrepeso 5 62.5
Normal 2 25
Desnutrcién grado I 1 12.5
Desnutricion grado 11 0 0
Desnutricion grado 111 0 0

Tabla 3. Sintomas de presentacion en pacientes con pancreatitis aguda y aguda
recurrente (N=26)

Sintoma n %

Dolor abdominal 26 100
Vémito 23 88.4
fleo 5 19.2
Fiebre 5 19.2
Hiporexia 3 11.5
Ictericia 0 0
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Tabla 4. Parametros bioquimicos al ingreso

Pancreatitis aguda

Variables Mediana Minimo Maximo
Bioquimicas
Amilasa Ul 543 130 4335
Lipasa Ul 1369.5 169 7235
Glicemia mg/dl 93.5 67 254
Media + DE Minimo Maximo
Colesterol 152.9/+92.9 91 504
Trigliceridos 117.4/+65.8 32 302

Pancreatitis recurrente

Variables Mediana Minimo Maximo
Bioquimicas
Amilasa Ul 1808 394 4345
Lipasa Ul 3431.5 609 7235
Glicemia mg/dl 108.5 67 143
Promedio +- DE Minimo Maximo
Colesterol 141.6/+31.90 110 206
Trigliceridos 94.1/+32.72 46 140

SD: Desviacion estandar; Ul: Unidades internacionales; mg: miligramos; dL: decilitro.

Se encontraron 8 pacientes con dislipidemia, los pacientes con pancreatitis aguda 2 con
hipercolesterolemia y 5 con hipertrigliceridemia. Los pacientes con pancreatitis recurrente 1 con

hipercolesterolemia.

Tabla 5. Frecuencia de hiperlipidemias en pacientes con pancreatitis aguda

Hiperlipidemia N (%) Hipercolesterolemia Hipertrigliceridemia
Sexo
Femenino 14 2 (7.69) 1(3.8)
Masculino 12 1(3.8) 4 (15.3)
Evolucion

La mediana de hospitalizacion en pacientes con pancreatitis aguda fue 20 dias, con una
mediana de ayuno de 4.3 dias, requiriendo apoyo con nutricion parenteral total 6 pacientes, no
se encontraron pacientes que requirieran alimentacion por medio de sonda y el resto inicio

alimentacion via oral.
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Se presentaron complicaciones en 13 pacientes, en 2 pacientes hasta dos complicaciones. Las
mas frecuentes fueron 4 casos de derrame pleural, 2 pseudoquistes pancreaticos, alteracion

metabdlica 4 e infeccion en 2 casos.

En los casos de pancreatitis recurrente la media de estancia hospitalaria fue 10 dias, con una
mediana de ayuno de 4.5 dias, requiriendo apoyo con nutricion parenteral total 3 pacientes, no
se encontraron pacientes que requirieran alimentacion por medio de sonda y el resto inicio
alimentacion via oral. Se presentaron complicaciciones en 3 pacientes y en 1 pacientes con dos
complicaciones. Las que se presentaron fue 1 caso de derrame pleural, 1 pseudoquistes

pancredticos y 1 paciente con derrame y pseudoquiste pancreatico
Tabla 6. Evolucion de pacientes

Pancreatitis aguda

Variable Mediana Min-Max

Ayuno (dias) : 4.3 1-26
Estancia hospitalaria (dias) 20 2-60
n %

Manejo con NPT 6 33.3

Nutricion sonda 0 0

Alimentacidn via oral 12 66.6

Manejo en UTIP 6 33.3

Presencia de complicaciones 13 72.2

Pancreatitis recurrente

Variable Mediana Min-Max
Ayuno (dias): 4.5 3-21
Estancia hospitalaria (dias) 10 6-42
Nuimero de episodios 4 7-3
n %
Manejo con NPT 3 37.5
Nutricién sonda 0 0
Alimentacidn via oral 5 62.5
Manejo en UTIP 2 25
Presencia de complicaciones 3 37.5

Min: minimo; Max: maximo; NPT:nutriciéon parenteral; UTIP: Unidad de terapia intensiva pediatric
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Diagnostico

El USG abdominal se realizd y confirmd el diagndstico de pancreatitis en 96% de los casos; se
reportd pancreatitis edematosa en 20 (76%) casos, necrdtica en 5 (19%) casos y normal en 1
(5%) caso. Se realizd TAC en 25 casos; se reportd pancreatitis edematosa en 19 (73%) de los
casos 'y necrotica en 6 (23%). En los casos de pancreatitis recurrente se realizd como parte del
abordaje estudios de extension resonancia magnetica y colangiopancreatografia retrograda en 8
casos. En la MRCP se reporté alteracion en 2 casos las cuales fueron dilatacion proximal de
coledoco compatible con colédocolitiasis y dilatacion de colédoco con lito en su interior. En la
CEPRE en 2 casos se reportd estenosis del conducto pancreatico. Se realizé USG endoscdpico
en 3 de los casos, en un caso las alteraciones encontradas fueron compatibles con pancreatitis
aguda y un caso lodo biliar con dilatacion de la via biliar extrahepatica. En los pacientes que
presentaron pancreatitis recurrente el 100 % de los casos presentaron en USG y TAC datos de
pancreatitis edematosa. Los 8 casos de pacientes con pancreatitis recurrente fueron tipo

edematosa.

Tabla 7. Estudios de imagen y hallazgos en pacientes con pancreatitis aguda (N=26)

Variable n %

USG abdominal
Pancreatitis edematosa 20 76
Pancreatitis necrotica 5 19
Normal 1 5
TAC abdominal n %
Pancreatitis edematosa 20 77
Pancreatitis necrotica 6 23

USG: Ultrasonido; TAC: Tomografia computada
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Etiologia

Se establecid la causa etioldgica en 17 (65%) casos, pancreatitis biliar 6 casos, alteracion

anatomica 2 casos, farmacos 1 caso, trauma 2 casos, dislipidemia 6 casos.

De los 8 casos de pancreatitis recurrente 4 casos fueron idiopaticos, 1 caso secundario a

trauma, 2 caso de etiologia anatdmica y 1 caso de etiologia biliar.

Tabla 8. Etiologia de pancreatitis aguda

Variable n 0%
Etiologia
Biliar 6 28
Anatdémica 2 8
( Estenosis del conducto pancreatico)
Farmacos 1 5
(L asparginasa)
Trauma 2 9.5
(Bicicleta)
Dislipidemia 6 28
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Discusion

Los resultados del estudio muestran el espectro clinico actual de la pancreatitis aguda en la
poblacion pediatrica que acude a un centro de tercer nivel. El intervalo de edad de presentacion
de la PA en la poblacion estudiada de 1 a 15 afios, confirma que la pancreatitis puede ocurrir en
edades tan tempranas como el primer afio de vida, similar a lo comentado por Lucidi et al. Con
respecto a proporcion de genero de 1.6:1 (F:M) en este estudio, difiere de lo publicado por

Consuelo et al, donde se indica una proporcion 1:2 (M:F) (2,49,50).

El dolor abdominal es el sintoma caracteristico, de los pacientes con pancreatitis aguda y
recurrente, en nuestro estudio se presenta en el 100% de los pacientes, vale la pena mencionar
que a diferencia de lo descrito en los pacientes adultos este dolor es inespecifico sin irradiacion
a la espalda, lo que indica que la pancreatitis en la edad pediatrica se acompafa de sintomas
heterogéneos e inespecificos, por lo que el diagnostico debe ser considerado en pacientes con
historia de dolor abdominal y vomito, asi como datos sugestivos de sindrome de intestino
irritable. (7, 49)

En todos los casos el diagndstico de pancreatitis y pancreatitis aguda recurrente se fundamento
basicamente en las caracteristicas descritas por Morinville et al. como se muestran en la tabla
8 (7).

En nuestro estudio el ultrasonido abdominal permitio confirmar el diagnostico en el 96% de los
casos Y la tomografia abdominal en el 100% de los casos . Existe una amplia variedad de
estudios de imagen actualmente disponibles que para el diagnostico de pancreatitis, sin
embargo, el estudio de primera eleccion es el ultrasonido abdominal , referido con una
sensibilidad del 70% , es superado por la tomografia abdominal con una sensibilidad >90% . La
tomografia abdominal es una herramienta Util para identificar la causa de pancreatitis y es Util

en episodios complicados, ya que permite la visualizacion de masas, necrosis y hemorragia.
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Tabla 14

Definicién de pancreatitis en nifios

Entidad

Pancreatitis aguda Requiere por lo menos 2 de 3 criterios:
1.Dolor abdominal sugestivo de o compatible con pancreatitis
aguda ( dolor abdominal agudo, especialmente en regién
epigastrica)
2.Amilasa serica y/o lipasa por lo menos 3 veces mayor al limite
superior normal (IU/L)
3. Hallazgos de imagen caracteristicos de o compatibles con
pancreatitis aguda (USG, TAC, MRCP)

Pancreatitis Primer episodio de pancreatitis antes de los 19 afios

recurrente

Requiere por lo menos de 2 episodios diferentes de pancreatitis
aguda con:

-Resoluciéon completa de dolor (= 1 mes libre de dolor abdominal)
0

-Completa normalizacién niveles séricos enzimadticos (amilasa y
lipasa) antes del siguiente episodio de pancreatitis aguda con
completa resolucién del dolor abdominal , indistintamente del
intervalo de tiempo entre episodios de pancreatitis aguda

Pancreatitis cronica  Requiere por lo menos 1 de las siguientes 3 caracteristicas:

1. Dolor abdominal consistente con origen pancreatico y
hallazgos de imagen sugestivos de dafio pancreatico
crénico*

2. Evidencia de insuficiencia pancreatica y hallazgos de
imagen sugestivos*®

3. Evidencia de insuficiencia pancreatica y hallazgos de
imagen sugestivos*®

0

Biopsia o espécimen quirdrgico pancreatico que demuestre
caracteristicas compatibles con pancreatitis crénica

*Imagenes sugestivas de pancreatitis crénica o dafio pancreético crénico incluye: Cambios ductales
(contorno irregular del conducto pancreatico principal; defectos de llenado intraductal:
calcificacidn, estrechez o dilataciéon) y cambios en el parénquima (aumento en el tamafio focal o
generalizado, contorno irregular) cavidades, calcificaciones y ecotextura heterogenea. Incluyendo
imagenes, Tomografia abdominal, Resonancia magnética, resonancia magnética
colangiopancreatografia, ultrasonido, ultrasonido endoscépico el cual debe cumplir con al menos 5
caracteristicas de ultrasonido endoscépico como lo definido por la clasificacién de Rosemont.
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Se realiz6 colangiopancreatografia por resonancia magnética en los casos de pancreatitis
recurrente ya que es una modalidad de imagen que debe ser reservada  pacientes con
pancreatitis severa, complicada o bien como parte del abordaje de episodios recurrentes. La
colangiopancreatografia por resonancia magnética se utiliza excepcionalmente en el primer
episodio, sin embargo constituye una herramienta  valiosa para evaluar anormalidades
pancreatobiliares ya que otorga imagenes de alta calidad del pancreas y ductos pancreaticos.
Tiene la ventaja de no emitir radiaciones ionizantes o requerir la administracion de medio de
contraste . Su uso durante un episodio de pancreatitis aguda es controversial ya que debido al
edema de pancreas puede dificultar la visualizacion del sistema ductal pancreético. Existen
otras modalidades de estudio las cuales son reservadas para episodios donde la etiologia no
pudo ser determina con los medios ya comentados, como el ultrasonido endoscopico, en nuestro
estudio se realizd en 3 pacientes en los cuales no se pudo determinar la causa de la

pancreatitis recurrente .

La colangiopancreatografia retrograda endoscdpica (CPRE) es una herramienta diagnostica
terapeutica utilizada en adultos y nifios, utilizada en episodios de pancreatitis por obstruccion por
litos. En nuestro descripcion encontramos que fue realizada en 9 pacientes donde se reportd
alteracion en 4 casos, que correspondian a estenosis del conducto pancredtico y 2 a variantes
anatomicas descritas como normales. Segun las recomendaciones de la Asociacion Americana
de Gastroenterologia debe realizarse en forma urgente ( dentro de las primeras 24 horas) en
episodios de pancreatitis con colangitis, en forma temprana (dentro de las primeras 72 horas) en
pacientes con alta sospecha de persistencia de litos en el conducto biliar comdn. La pancreatitis
por litos usualmente debe ser manejada por colecistectomia o CPRE antes de la
colecistectomia. En los pacientes pediatricos aun existe falta de informacion respecto al manejo
y tiempo de la colecistectomia en pancreatitis por litos. El trauma pancreético es descrito
talvez como la Unica aplicacion diagnostica de la CEPRE y ha sido utilizada para definir
lesiones pancredticas ductales, en este estudio en 2 pacientes con trauma abdominal y
pancreatitis recurrente secundaria en 1 caso permitid establecer el diagnostico de fractura de
conducto pancredtico principal, asi como colocacion de protesis endoscopica, en concordancia

con lo reportado por Maisam et al. (51)

El tratamiento independientemente de las causas estuvo centrado en manejo sintomatico del
dolor, manejo con liquidos intravenosos y ayuno, en los casos en que su estancia se prolongo

se recurrio a la indicacion de nutricion parenteral. En 17 de los pacientes estudiados se logro
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establecer nutricion oral temprana y en 9 de los casos requirieron manejo con nutricion
parenteral. Es importante establecer el papel del inicio temprano de la nutricion enteral con el
objetivo de mantener funcion de la barrera intestinal e inhibir la translocacion bacteriana
disminuyendo la respuesta inflamatoria sistémica. Actualmente los estudios han mostrado que
la alimentacion enteral via oral, nasogastrica 0 nasoyeyunal es segura y bien tolerada en
pacientes con pancreatitis aguda moderada o severa. Asi como no existe diferencia entre el
inicio de dieta polimérica o elemental en los pacientes pediatricos. La nutricion parenteral deber
reservarse para pacientes donde este contraindicado la via enteral o donde la nutricion enteral

no cubra los requerimientos necesarios (42, 48, 51).

La evolucion de los pacientes se caracterizd principalmente por alteraciones metabdlicas las
cuales fueron de tipo transitorio y mejoraron satisfactoriamente con la evolucion clinica. Las
complicaciones tempranas tipo disfuncion organica maultiple y chogue, no se presentaron en
nuestro estudio. Las complicaciones pulmonares tipo derrame pleural se present6 en 12 (46%)
pacientes y neumonia en 2 (7.69%) pacientes, el pseuquiste pancreatico se presento en 7 (27%)
casos, no asociado a etiologia traumatica a diferencia de lo referido Harrison et al. La mortalidad
por pancreatitis aguda se reporta en un rango de 0 a 11%, en nuestro caso no hubo muertes

asociadas a pancreatitis aguda (52).

La etiologia mostrada por autores internacionales segun el centro de referencia es muy diversa.
La etiologia idiopatica es muy variable, dependiendo del autor se reporta de un 40 a 80% de los
casos. En nuestro analisis encontramos que un 35% de los pacientes se consideraron como
idiopaticas. La etiologia mas frecuente encontrada en nuestra poblacion es biliar y similar a lo
reportado por Werling et al. La causa metabdlica tipo dislipidemia ha sido poco descrita en la
edad pediatrica (53).

La gran mayoria de los casos se presentan con un episodio Unico y minoritariamente, presentan
pancreatitis recurrente, en nuestro estudio encontramos 8 (30%) pacientes con pancreatitis
recurrente, similar a lo descrito en la literatura internacional. Aunque no existen diferencias en la
presentacion clinica entre la presentacion de episodios Unicos agudos y los casos agudos
recurrentes. Existe evidencia creciente en la actualidad que los casos de pancreatitis idiopatica
recurrente y cronica estan asociados a mutaciones en multiples genes. En nuestro medio
actualmente no existen pruebas moleculares disponibles en forma rutinaria para la identificacion
de estas patologias, probablemente esto permitira en el futuro disminuir el porcentaje de

episodios de pancreatitis clasificados como “idiopaticos” (15, 52).

32



A pesar de que la presentacion clinica entre los episodios agudos Unico y recurrentes es similar,
llama la atencion algunas caracteristicas bioquimicas en los casos de pancreatitis aguda
recurrente, como mayor elevacion de enzimas pancreaticas, amilasa hasta 6.5 vs. 2 veces
arriba del valor normal, asi como lipasa 5.3 vs. 2.5. Sin embargo no encontramos descripciones
similares en otros estudios. Coffey et al, describe a la lipasa sérica como un predictor temprano
de severidad en pancreatitis aguda cuando sus niveles se encuentran 7 veces por arriba del
valor limite normal, definiendo un episodio de pancreatitis aguda severa cuando el paciente
desarrolla complicaciones locales como necrosis, necrosis infectada, hemorragia, evidencia de
formacion de abscesos, requerir cirugia pancreatica, requerir admision en la UTIP, desarrollo de
disfuncion organica ( presion sistdlica < 90 mmHg o evidencia de insuficiencia pulmonar PaO2 <
60 mmHg o requerir oxigeno con radiografia de torax con anormalidades, como atelectasia con/o
derrame pleural). Es probable que los pacientes con pancreatitis recurrente, presenten episodios
iniciales mas graves evidenciados por alteraciones bioquimicas, sin embargo deberan hacerse

estudios prospectivos, en busqueda de esta probable asociacion (54).

La pancreatitis es una entidad clinica que cada vez es mas frecuente a nivel mundial. Las series
previamente reportadas de estudios multicentricos, no sobrepasaban un méaximo de 60
pacientes, esto ha cambiado a traves del tiempo como lo demostrado centros de referencia en
la serie publicada por Lopez etal y Werling et al. (4, 12, 53) En México con base en las pocas
series publicadas se observa incremento en la incidencia. Sin embargo, se requiere confirmarlo

con en estudios multicéntricos prospectivos. (2,3)
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Conclusiones

La frecuencia de pancreatitis en nuestro medio actualmente es de 5.2 casos nuevos anuales
siendo la etiologia mas frecuente causas metabdlicas asociadas a litiasis biliar y dislipidemia;
probablemente como otra muestra del impacto negativo del estilo de vida actual en el
desarrollo de enfermedades metabdlicas cronicas del tracto digestivo en los pacientes

pediatricos.

La presentacion clinica méas frecuente como se ha descrito en mdltiples series es dolor

abdominal y vomito, con menor frecuencia fiebre, ileo e hiporexia.

Los resultados sugieren que la pancreatitis aguda en nifios evoluciona satisfactoriamente y que
aproximadamente 30% de los pacientes presentan pancreatitis recurrente, similar a lo descrito
en la literatura internacional. En los casos de pancreatitis recurrente es conveniente mantener

estrecha vigilancia por el potencial riesgo de evolucion hacia pancreatitis cronica.
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ANEXOS



ANEXO 1. HOJA DE COLECCION DE DATOS.

Ficha de Identificacién

Apellido paterno, materno y Nombre

Genero Edad
Fecha de ingreso Fecha de egreso Dx. Ingreso
Dias estancia Antecdentes familiares Dx. Egreso
Datos Clinicos al ingreso
Dolor Abdominal ~ Si No [ Nauseas Si No Vomitos Si No
Fiebre Si No |lleo Si No Edo. Nutricional P/E, T/E, PIT
Ictericia Si No Antecedentes Infeccion Si No
Traumatismo Si No [Ingesta de farmacos Si  No
Nombre de farmaco
Enzimas pancreaticas

Enzimas Ingreso

Amilasa

(UL)

Lipasa

(UL)
Estudios de laboratorio al ingreso
Leucocitos (miles/u 1) Hb (g/dI) Htc (%)

Glucosa (mg/dl)

Bilirrubina indirecta

Bilirrubina directa

Bilirrubina total

Calcio (mg/dl)
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Colesterol (mg/dl) Triglicéridos (mg/dl)

Ingreso a UTIP  Si No NPT Si No

Intervencion quirurgica

Complicaciones

Colangiopancreatografia endoscopica Si No Fecha

Hallazgos.

Pancreas

Vias biliares

USG Si No Fecha Calculos biliares  Si No

Interpretacion y fecha

Tomografia Computada Si No Fecha

Interpretacion y fecha

USG endoscdpico Si No Fecha Calculos biliares Si No

Interpretacion y fecha

Colangioresonancia Si No Fecha

Interpretacion y fecha
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ANEXO 2

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

2014 2015
S([O|N|D|EJF[M|A[M|[Jd]|J|A|[S|O[N] D
Elc|o|t|n|E|Aa|B|A|lu|u|Ga|E|c|o]| I
pl{r|(v|c|E|a|r|R|Y|N|L|[a[Pr|T|V]| C
T
2 X[X[X|X
3 X X | X
4 X
5 X| X
6 X X | X
7 X| X
8 X
] X

Recopilacion bibliografica.

Elaboracién del protocolo.

Disefio de los instrumentos.

Presentacion del protocolo al comité de investigacian.

Presentacién del protocolo con correcciones al comité de investigacion)
Recopilacidn de los datos.

Procesamiento de los datos.

Analisis de la informacidn.

B o = @O D A WD R -

Entrega de tesis.
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