UNIVERSIDAD NACIONAL
AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
SUBDIVISION DE ESPECIALIZACIONES MEDICAS

SECRETARIA DE SALUD
INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA

CARACTERISTICAS CLINICAS DE PACIENTES PEDIATRICOS
CON PANCREATITIS AGUDA INGRESADOS EN LA TERAPIA
INTENSIVA

TRABAJO DE INVESTIGACION
PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALISTA EN:
MEDICINA DEL ENFERMO PEDIATRICO EN ESTADO CRITICO
PRESENTA:
DIANA IVONNE REYES GONZALEZ

M. en C. SANDRA LUZ LIZARRAGA LOPEZ
TUTOR DE TESIS

DRA. MARTHA PATRICIA MARQUEZ AGUIRRE
CO TUTOR DE TESIS

M en C. LUISA DIAZ GARCIA
TUTOR METODOLOGICO

CD. DE MEXICO, D.F., FEBRERO DE 2016.



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.



CARACTERISTICAS CLINICAS DE PACIENTES PEDIATRICOS

CON PANCREATITIS AGUDA INGRESADOS EN LA TERAPIA

INTENSIVA

PROFESOR TI'I'UL;;.H D R3O0 MEDICINA DEL ENFERMO PEDIATRICO
EN ESTADO CRITICO

CO-TUTOR DE TESIS

e }ﬁ;‘_ﬁ
AP (7T
M. en C. LUISA DIAZ GARCIA
TUTOR METODOLOGICO

INDICEIMDICE



INDICE

Resumen estructurado
Introduccion

Epidemiologia
Etiologia
Fisiopatologia
Manifestaciones clinicas
Pruebas de diagndstico
Estudios de imagen
Tratamiento
Planteamiento del problema
Justificacion
Objetivos
Material y métodos

Andlisis estadistico
Consideraciones éticas
Resultados

Discusion

Conclusiones
Referencias bibliograficas



CARACTERISTICAS CLINICAS DE PACIENTES PEDIATRICOS CON
PANCREATITIS AGUDA INGRESADOS EN LA TERAPIA INTENSIVA

RESUMEN:

Introduccién: La pancreatitis aguda se define como la inflamacion reversible del
parénguima pancreatico y esta caracterizada por la presencia de edema intersticial,
infiltrado agudo de celulas inflamatorias y grados diversos de apoptosis celular, necrosis y
hemorragia. Se han planteado cinco etiologias principales las cuales son: biliar,
medicamentos, idiopatica, enfermedad sistémica y trauma. La incidencia de pancreatitis
aguda en pediatria ha incrementado significativamente en las Gltimas dos décadas, en
especial como evento adverso de algunos medicamentos. El diagndstico de pancreatitis
aguda requiere dos de los siguientes criterios: dolor abdominal compatible con
pancreatitis aguda, niveles de amilasa o lipasa sérica mayor o igual a 3 veces el valor
superior normal y hallazgos de imagen consistentes con pancreatitis aguda. Esta
investigacion discurre en determinar los factores de riesgo y las caracteristicas
epidemioldgicas de los pacientes que ingresaron a la terapia intensiva con el diagndsticos
de pancreatitis asi como la evolucién que realizaron durante su estancia.

Objetivo: Identificar las caracteristicas clinicas de los pacientes con pancreatitis aguda
ingresados a la unidad de Terapia Intensiva del Instituto Nacional de Pediatria en el
periodo comprendido de enero de 2010 a diciembre de 2014. Material y métodos:
Estudio retrospectivo de revisién de expedientes clinicos de los pacientes que ingresaron
a la terapia intensiva con diagnostico de pancreatitis aguda en un periodo de cinco afios
(primero de enero de 2010 al 31 de diciembre de 2014), en los cuales se identificaron las
caracteristicas clinicas reportadas en la historia clinica, asi como estudios de laboratorio y
gabinete.

Resultados. En un periodo de 5 afios, 33 pacientes cumplieron con los criterios de
pancreatitis a la terapia intensiva, la edad promedio de 10.5 afios, el 51.5% femeninos y
el 48.5% masculinos. La patologia de base mas frecuente fue 40% con un padecimiento
hemato-oncoldgico,27% padecimiento inmunoldgico, 12% estaban sanos, 6% el origen
fue traumatico, 3% secundario a diabetes y 12% de causa variable. La manifestacion
clinica inicial fue dolor en epigastrio y vomito. La amilasa al momento del diagnéstico fue
de 901.36 U/l (DE de 1151.5) y la media para la lipasa fue de 1097.64 U/l (DE de 1388.6).
87% tuvieron niveles de amilasa superiores a 180 U/l y 51% niveles superiores a 600 U/I.
El promedio en dias de la duracién del cuadro de pancreatitis aguda fue de 10 dias, el
estudio de gabinete: ultrasonido abdominal (USG) 55%, al 36% tomografia y al resto
ambos estudios para confirmar el diagndéstico.

Conclusiones: La prevalencia de pancreatitis en la edad pediatrica ha incrementado en
los ultimos afio, sobre todo como complicacion de tratamiento de las enfermedades
emergentes como son los procesos oncolégicos e inmunolégicos; es de vital importancia
la identificaciéon de los datos clinicos y la correlacién con medicamentos administrados que
tienen como evento adverso la inflamacion pancreatica, pero sobretodo establecer el
tratamiento adecuado para evitar complicaciones severas.

Palabras claves: pancreatitis en niAos, manifestaciones clinicas, niAos
criticamente enfermos.



INTRODUCCION

La pancreatitis aguda se define como la inflamacion reversible del parénquima
pancreatico y esta caracterizada por la presencia de edema intersticial, infiltrado
agudo de celulas inflamatorias y grados diversos de apoptosis celular, necrosis y
hemorragia. De acuerdo a la definicion del Simposium de Atlanta realizado en
1992, la pancreatitis aguda fue definida como un proceso inflamatorio agudo del
pancreas que también puede involucrar al tejido peripancréatico y/o a érganos y
sistemas lejanos.!

Se reconocen dos formas de pancreatitis, la aguda y la cronica. La pancreatitis
aguda es un proceso reversible, mientras que la pancreatitis cronica es
irreversible. La pancreatitis aguda es la de mayor prevalencia y la mayoria de los
pacientes tienen un Unico episodio de pancreatitis. Un pequefio numero de
pacientes tienen episodios recurrentes de pancreatitis aguda y tienen mayor riesgo

de desarrollar pancreatitis cronica.’

Epidemiologia

Es la causa de mas de 230,000 hospitalizaciones de adultos por afio en los
Estados Unidos y se estima que tiene un costo de $4.6 a 4.8 billones/afio.’

Los datos en nifios con pancreatitis aguda son limitados, pero estos sugieren
importantes diferencias con los de los adultos.* La incidencia de pancreatitis en el
grupo de edad pediatrica ha incrementado significativamente en las dltimas dos
décadas.® Sin embargo, estos datos estan confinados a limitadas series de
localizaciones geogréficas especificas. No es claro si el incremento se atribuye a

factores locales o un cambio general en la epidemiologia de esta enfermedad.®



Dos estudios han examinado la incidencia de la pancreatitis aguda en nifios, uno
en Estados Unidos (Children’s Hospital Pittsburgh) en el cual se estima una
incidencia de 13.2 casos en 100,000 nifios por afio,” y el otro de Australia (Royal
Children’s Hospital, Melbourne) el cual estima una incidencia de 3.6 casos en
100,000/afio.” En promedio la estancia hospitalaria para nifios con pancreatitis
aguda y el costo de hospitalizacion por si sola es de $200 millones/afio. El costo
agregado de hospitalizacion prolongada debido a complicaciones de Ia
enfermedad, estancia en unidad de cuidados intensivos, procedimientos
quirargicos, pruebas bioguimicas y de imagen no se puede estimar porque se
carece de dichos datos. Ademas del tiempo de trabajo perdido por parte de los
miembros de la familia y los costos por las consultas de seguimiento. Estas
estimaciones demuestran que la pancreatitis aguda es un problema de salud
importante y una carga economica para la sociedad, y es mucho mas comun de lo
que previamente se pensaba.®

En la Republica Mexicana, los informes de pancreatitis aguda en nifios son
aislados y pocas estadisticas al respecto. En el Hospital de Pediatria del Centro
Médico Nacional Siglo XXI, Rojas y colaboradores informaron de cincos casos en
un periodo de seis meses.2 En 1991, en el Hospital Infantil de México Federico
GOmez se reportaron tres casos de pancreatitis aguda de un total de 6984 egresos
hospitalarios, es decir, 6.5 casos por cada 10,000. Para 2008 se presentaron 16

casos, tres veces mas que en el Gltimo periodo reportado.®



Etiologia

En los nifios la etiologia de la pancreatitis es muy diversa;. Lopez y cols, en 2002
reportan una incidencia de 2 a 9 casos por afio.!’ Sanchez y cols, en 2007
reportaron que la incidencia de pancreatitis aguda ha incrementado en los ultimos
15 afos de 0.33% en 1990 a 5.3% en 2005; esta tendencia no ha sido lineal, pero
la proporcion de casos nuevos ha permanecido elevada en los Ultimos cinco
afios.' La creciente incidencia y reconocimiento de nuevas etiologias resulta en la
division de algunas categorias mencionadas en reportes previos. El analisis de
datos disponibles sugieren cinco etiologias principales de pancreatitis aguda en
nifios son: biliar, medicamentos, idiopatica, enfermedad sistémica y trauma;
seguidas de infecciones, enfermedades metabdlicas y hereditarias; lo
anteriormente descrito se menciona en la Tabla 1.*2

La pancreatitis fue atribuida a medicamentos en menos de un cuarto de los nifios
en muchos estudios. Los medicamentos mas comunes fueron acido valproico, L-
asparaginasa, prednisona y 6-mercaptopurina. No esta claro el mecanismo para el
desarrollo de pancreatitis inducida por medicamentos. La interpretaciéon de la
relacion causa-efecto entre el farmaco y la pancreatitis es dificil y debe abordarse
cautelosamente. Por ejemplo, muchos pacientes que reciben prednisona tienen

una enfermedad sistémica que por si misma puede predisponer a pancreatitis.*?



TABLA 1. Etiologia de la pancreatitis aguda en nifios

Frecuencia (% de total de casos)

Biliar 10-30
Medicamentos <25
Idiopéatico 13-34
Enfermedad multisistémica 33
Trauma 10-40
Infecciones <10
Metabdlica 2-7
Hereditaria 5-8

12Bai H, Lowe M, Husain S. What Have We Learned About Acute Pancreatitis in Children? J PediatrGastroenterolNutr.
2011.

Raja y colaboradores reportan una cohorte de pacientes pediatricos con leucemia
linfoblastica aguda con un riesgo acumulado de 5 a 9% de pancreatitis aguda
asociada a L-asparaginasa. De dicha cohorte, 5 a 7% desarroll6 pancreatitis
aguda asociada a L-asparaginasa, la cual es ligeramente méas baja que los
reportes previos de incidencia de pancreatitis asociada a L-asparaginasa, lo cual
puede ser reflejo en parte a las diferencias en la definicion de pancreatitis
asociada L-asparaginasa en los diferentes estudios. En esta cohorte ain no se ha
encontrado ningun parametro clinico asociado con el riesgo de desarrollar
pancreatitis asociada a L-asparaginasa. La conclusion ha sido que dado que la L-
asparaginasa se ha convertido en uno de los farmacos cada vez mas aplicados en
el tratamiento de la leucemia linfoblastica aguda infantil y la pancreatitis asociada
a L-asparaginasa es una de las complicaciones mas graves de esta terapia, existe
la necesidad de identificar factores de riesgo de pancreatitis asociada a L-

asparaginasa, mejorar la definicion y clasificacion, y evaluar el riesgo de



desarrollar complicaciones a largo plazo en la poblacion pediatrica con leucemia
linfoblastica aguda.®

L-asparaginasa se ha asociado con pancreatitis aguda, hiperlipidemia severa,
reacciones alérgicas, trombosis y hepatotoxicidad. La pancreatitis asociada a L-
asparaginasa ocurre en 2-18%. La patogénesis es desconocida, pero la
pancreatitis asociada a L-asparaginasa sigue siendo una de las razones mas
comunes para descontinuar de forma prematura el tratamiento con L-
asparaginasa. Raja y cols, refieren en 2012 que la incidencia de pancreatitis
aguda asociada a L-asparaginasa no parece diferir entre las distintas
preparaciones de L-asparaginasa.’®

Respecto a otros medicamentos asociados con pancreatitis, Halalsheh y cols. en
2013 reportaron dos casos, el primero un paciente con Leucemia Linfoblastica
Aguda de 12 afios que recibi6 tratamiento de induccion a la remisién que incluyo
L-asparaginasa, prednisolona y 6 mercaptopurina; en la semana 8 curso con un
primer evento de pancreatitis asociado a L-asparaginasa, por lo que fue omitida de
su protocolo y 5 semanas después, ya en mantenimiento con 6 mercaptopurina
presentd un segundo cuadro, durante el cual se excluyeron otras causas de
pancreatitis. En la semana 28 y 43 curso con 2 episodios mas de pancreatitis.
Después del cuarto episodio se realiz6 un ultrasonido abdominal que sugeria la
presencia de calculos biliares que no se identificaron por cirugia. En la semana 56
presento un quinto evento de pancreatitis aguda. Tras cinco episodios, se
suspendio 6-mercaptopurina y se realizo rotacion de quimioterapia, no volviendo a
presentar otro evento de pancreatitis. EI segundo paciente de 13 afos fue

diagnosticado con linfoma linfoblastico con masa mediastinal, la fase de induccion
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se inicid con vincristina, L-asparaginasa, daunorrubicina y prednisolona, con
respuesta completa. En la semana 4, presentd un evento de pancreatitis aguda el
cual remitid. Sin embargo, presentd otro episodio 10 dias después de haberse
administrado una dosis alta de metotrexato y 6-mercaptopurina. Por lo cual se
decidié suspender este ultimo farmaco y se sustituy6 por 6-thioguanina, la cual se
inicié con el 80% de la dosis previa y se incrementd gradualmente sin evidencia de

pancreatitis.™*

TABLA 2. FArmacos que causan pancreatitis aguda

Farmacos Salicilatos
Paracetamol
Farmacos citotoxicos (L-asparaginasa)
Corticoesteroides
Inmunosupresores (Azatioprina, 6- mercaptopurina)
Tiazidas
Valproato de sodio
Tetraciclina

Eritromicina

Sénchez A, Garcia J. Pancreatitis Aguda. Bol Med Hosp Infant Mex 2012; 69(1):3-10.

Fisiopatologia

La pancreatitis aguda resulta del dafio al pancreas y la subsecuente respuesta
inflamatoria que puede involucrar al tejido, 6rganos adyacentes y lejanos. La teoria
gue prevalece de la fisiopatologia de la pancreatitis incluye distintas etapas. La
primera, un evento que inicia el proceso de dafio a las células acinares. La lesién
del tejido pancreatico se produce tanto por el factor agresor como por la activacién

secundaria del tripsinbgeno que desencadena la respuesta inflamatoria
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subsecuente, la cual se caracteriza por ser de tipo Thl, es decir, con la
participacion primordial de las células CD40, linfocitos B, T y monocitos. El
progreso del dafio pancreatico produce isquemia microvascular y obstruccion de
los acinos pancreaticos, por lo que se perpetua el dafio ocasionado por las
enzimas pancredticas.’® Aunque las citocinas no inducen por si mismas la
pancreatitis, si participan en la progresion de la misma. Las citocinas
proinflamatorias producidas por el pancreas, como el factor de necrosis tumoral a
(TNF-a), las interleucinas 1B, 6 y 8, modulan la respuesta inflamatoria local y
sistémica al circular por el sistema porta y estimular a las células de Kupffer
hepaticas.'® Otros estudios sugieren un papel importante de los radicales libres de
oxigeno en el proceso de inflamacién de la glandula pancreética. Estos radicales
reaccionan con los acidos grasos poliinsaturados de la membrana celular,
causando peroxidacion y desintegracion celular. El papel quimiotactico de estos
radicales sobre los leucocitos polimorfonucleares y su capacidad de dafio tisular
también influyen en este proceso.’

La tripsina y la quimiotripsina pueden causar edema, necrosis y hemorragias; la
elastasa destruye la pared de los vasos sanguineos generando hemorragia; la
bradicinina y la calicreina inducen permeabilidad vascular y edema, la fosfolipasa
A2 genera dafio pulmonar.*®

La magnitud de esta respuesta inflamatoria determina la severidad del cuadro
clinico y puede llevar a complicaciones tales como necrosis pancreatica, choque y
falla organica.®

En condiciones normales, existen diversos mecanismos protectores dentro del

pancreas para limitar el desarrollo de la pancreatitis en los que se incluyen la
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compartamentalizacion de las enzimas pancreaticas y el gen inhibidor de la
tripsina secretora pancreatica (SPINK1) y la autodegradacioén de la tripsina.’® Se
ha sugerido que estas mutaciones no causan por si mismas pancreatitis, pero
actian como un factor agravante para el desarrollo o la exacerbacién de esta,

cuando es causada por otros factores, ya sean genéticos o ambientales.?°

Manifestaciones Clinicas
Los sintomas de la pancreatitis aguda son variables y van desde dolor abdominal
leve hasta manifestaciones sistémicas, como desequilibrios metabdlicos y choque.
El 80% a 95% de los pacientes presentaron dolor abdominal. La localizacion mas
comun del dolor fue la regién epigastrica (62% a 89%).2**% En los nifios que an
no tienen lenguaje verbal, la irritabilidad fue un motivo de consulta frecuente y
puede ser el motivo de consulta en este grupo de edad. El segundo sintoma mas
comun fue nausea o vémito, el cual se reporto en 40% a 80% de los pacientes.?*
El diagnéstico de pancreatitis aguda requiere dos de los siguientes criterios:*

e dolor abdominal compatible con pancreatitis aguda

¢ niveles de amilasa o lipasa sérica mayor o igual a 3 veces el valor superior

normal

¢ hallazgos de imagen consistentes con pancreatitis aguda
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Pruebas diagnosticas

Generalmente, la elevacion de los niveles de las enzimas pancreaticas, amilasa y
lipasa, confirma el diagnéstico.>* La amilasa se eleva dentro de las primeras 2 a 12
horas después del inicio del cuadro. Se ha considerado que para que pueda ser
atil en el diagnostico, la elevacion debe ser mayor de tres veces el valor normal
(90 UI/L). Se ha observado que hasta 40% de los nifios con pancreatitis clinica
evidenciada por estudios de imagen, tienen niveles normales de enzimas
pancredticas.”® La hiperamilasemia no es especifica y puede ser causada por
otros trastornos intraabdominales graves, como apendicitis, obstruccién intestinal,
colecistitis, o bien, por enfermedad de las grandulas salivales o por insuficiencia
renal, donde existe un pobre aclaramiento de la enzima. Normalmente, 60% de la
amilasa sérica es salival; el resto es pancreatica, por lo que, ante la duda, podria
determinarse la isoamilasa pancreatica.?®

La lipasa sérica esta elevada en un evento de pancreatitis aguda y permanece asi
por mas tiempo que la amilasa; ademas presenta mayor sensibilidad vy
especificidad que esta. Los niveles diagnosticos son los que se encuentran tres
veces por arriba del valor normal (200 UI/L). Dado que la lipasa también se
encuentra en la mucosa intestinal, gastrica, tejido adiposo, leucocitos y leche
materna, puede elevarse en el suero de pacientes con otros trastornos
abdominales. No existe una correlacion entre la concentracion sérica de esta y el
grado de gravedad de la enfermedad. Se ha reportado que la elevacion simultanea
de amilasa y de lipasa en pacientes pediatricos posee mayor sensibilidad, hasta

de 94%, que la elevacion exclusivamente de amilasa. Por esto, la determinacion
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aislada de amilasa es insuficiente para establecer el diagndstico, sobre todo en
nifios pequefios.?” 2

La normalizacion de las enzimas ocurre en forma lenta. Incluso, se ha reportado
que estas, en general, permanecen elevadas dos veces por encima del valor
normal por siete dias y, en algunos casos, hasta por un mes. Por eso no es raro
gue algunos pacientes egresen asintomaticos y aun con elevaciéon de las enzimas

pancreaticas aunque, definitivamente, en menor proporcién que los valores que

tenfan a su ingreso. >

Estudios de imagen

El ultrasonido es el primer estudio que generalmente se realiza en estos
pacientes, ya que es de facil accesibilidad, no es invasivo y no implica radiacion
para el paciente. Tradicionalmente, se considereaban como hallazgos sugestivos
de pancreatitis el incremento del tamafio de la glandula pancreéatica y la
disminucién de su ecogenicidad; sin embargo, a través de los afios se ha
observado que estos cambios tienen una baja sensibilidad, pues hasta en 50% de
los casos de pancreatitis aguda se ha reportado una glandula de tamafio normal y
solo en 10% presenta hipoecogenicidad. El ultrasonido también es atil en la
deteccion de pseudoquistes, complicacibn comun de la pancreatitis aguda,
generalmente son solitarios, localizados dentro o fuera del pancreas, tienen una
apariencia anecoica con bordes bien definidos y reforzamiento posterior. La
pancreatitis hemorragica tiene una presentacion variable, dependiendo de la fase
de la enfermedad. Puede observarse con apariencia de una masa hiperecoica en

fases tempranas hasta como un quiste en fases tardias.?®
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La tomografia computarizada con medio de contraste es el estudio de eleccion
para el diagnéstico de la pancreatitis traumatica y de la pancreatitis de otra
etiologia. Se utiliza como complemento del ultrasonido, cuando este no muestra
informacion suficiente para confirmar la pancreatitis. No obstante, hasta un tercio
de los casos puede carecer también de hallazgos radiogréaficos. En casos graves,
puede observarse crecimiento pancreatico, disminucién heterogénea de la
densidad del parénquima pancreatico, mala definicion del contorno de la glandula
y liquido peripancreatico. Asi mismo, puede observarse a través de la tomografia
la extension de la necrosis pancreatica y la inflamacion de la grasa
peripancreatica, ocasionalmente, puede visualizarse el engrosamiento asociado
de la pared intestinal.?®

Muchos pacientes con pancreatitis aguda no requieren una TAC. La indicacién
para realizarla al ingreso es para distinguir la pancreatitis aguda de otras
condiciones intraabdominales serias, mientras que para realizarla con contraste
pocos dias después del ingreso serd util para distinguir la pancreatitis intersticial
de la necrozante cuando hay evidencia clinica de incremento en la severidad.*

La clasificacion de Atlanta (Tabla 3) fue mundialmente aceptada y esta clasifica la
pancreatitis de acuerdo a la severidad en leve y severa. Los criterios de severidad
(Tabla 4) incluyen complicaciones locales (especialmente necrosis pancreatica
pero también se incluyen abscesos y pseudoquistes) y/o complicaciones
sistémicas (choque, insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal y sangrado

gastrointestinal). 3
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TABLAZ3. Clasificacion de Atlanta

Categorias Definicion
Leve Sin falla orgénica y sin complicaciones locales
Severa Con falla organica y/lo complicaciones locales (necrosis

pancreatica, absceso o pseudoquiste)

TABLA 4. Definiciones de complicaciones de la pancreatitis aguda.

Complicaciones locales:
e Necrosis: areas focales o difusas de parénquima pancreatico no viable,
tipicamente asociadas a necrosis de la grasa peripancreatica
e Pseudoquiste: colecciones de jugo pancreatico rodeadas por una pared de
tejido de granulacion o fibroso que se desarrolla como consecuencia de
una pancreatitis aguda, pancreatitis cronica o traumatismo pancreético
e Absceso: coleccion de pus bien definida intrabdominal, habitualmente en la
proximidad del pancreas, conteniendo escasa o nula cantidad de necrosis
y que se desarrolla tras una pancreatitis aguda o un traumatismo
pancreatico
Complicaciones sistémicas:
¢ Insuficiencia respiratoria: PaO, < 50 mmHg
e Choque: presion arterial sistélica < 90 mmHg
¢ Insuficiencia renal: creatinina > 2 mg/dl tras rehidratacién

e Hemorragia digestiva alta: > 500 ml/24 horas

Tratamiento
El tratamiento de la pancreatitis aguda es fundamentalmente de soporte. El

objetivo principal consiste en limitar la secrecion exdcrina del pancreas, mantener
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un estado hidrico 6ptimo y detectar oportunamente las complicaciones inmediatas
y las que a largo plazo se presenten.

El manejo de la pancreatitis aguda difiere de acuerdo a la severidad. Segun los
Criterios de Atlanta aproximadamente el 75% de los pacientes tienen una
enfermedad leve con un indice mortalidad por debajo del 1%.%* La mortalidad se
incrementa por arriba de 20% si la enfermedad progresa o es una forma severa
necrozante y en los casos mas severos la mortalidad puede elevarse a 30-40%.%
En los casos graves se utiliza el octre6tido, un analogo sintético de la
somatostatina, que tiene la particularidad de poseer una vida media de
aproximadamente 90 minutos por via subcutanea. Este se utiliza con la finalidad
de inhibir algunas funciones fisiolégicas como son la motilidad gastrointestinal, la
secrecion del acido gastrico, de la pepsina y el factor intrinseco, la secrecion
intestinal de agua y electrolitos, asi como de disminuir el flujo esplacnico, la

secrecién de enzimas pancreaticas y la contractilidad de la vesicula.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
La pancreatitis aguda constituye una entidad poco frecuente en nifios, aunque

algunos estudios publicados recientemente hablan sobre un aumento en el
namero de casos por afio.?

Los casos severos que requieren ingreso a las Unidades de Terapia Intensiva,
suelen tener un curso rapidamente progresivo que puede llegar a tener una

mortalidad hasta del 40%.%*
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La etiologia de la pancreatitis es importante establecerla debido a que el
reconocimiento de nuevas etiologias resulta en la division de algunas categorias
mencionadas en reportes previos; ademas de que es importante la interpretacion
de la relacion causa efecto entre los farmacos asociados y diagnostico de
pancreatitis aguda ya que muchos pacientes pueden cursar con una enfermedad
sistémica que por si misma puede predisponer a pancreatitis y ademas recibir
alguno de los farmacos asociados como tratamiento. Por lo cual, es importante
identificar los factores de riesgo para las formas de enfermedad complicada tanto

local como sistémica.

JUSTIFICACION

La pancreatitis aguda constituye una entidad poco frecuente en pediatria, nuestra
experiencia clinica muestra que en los dltimos afios existe un incremento de su
incidencia como causa de ingreso a las Unidades de Terapia Intensiva Pediatrica,
en especial como evento adverso de algunos medicamentos. Sin embargo se
desconoce la incidencia especifica en la edad pediatrica y aun mas en la
poblacién mexicana.

Por tal motivo es de vital importancia realizar un diagndstico precoz, diferenciando
en primera instancia, si se trata de un caso leve o severo de pancreatitis aguda,
para realizar un manejo oportuno y adecuado, evitando estancias hospitalarias
prolongadas, ingresos a terapia intensiva asi como complicaciones posteriores
gue pongan en mayor riesgo la vida del paciente.

Existen pocos reportes en la literatura que hablen sobre los factores de riesgo, la

frecuencia y tasas de complicaciones en pacientes pediatricos mexicanos con
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pancreatitis aguda. Determinar las caracteristicas clinicas y su morbi-mortalidad
de los pacientes que cursan con pancreatitis aguda que ingresan a la terapia
intensiva del Instituto Nacional de Pediatria lo cual permitird un tratamiento
oportuno y la disminucién de complicaciones graves.
OBJETIVOS
1. Identificar las caracteristicas clinicas de los pacientes con pancreatitis
aguda ingresados a la unidad de Terapia Intensiva del Instituto Nacional de
Pediatria en el periodo comprendido de enero de 2010 a diciembre de 2014.
CLASIFICACION DE LA INVESTIGACION
Estudio de cohorte retrospectivo, observacional y descriptivo.
MATERIAL Y METODOS
Poblacién objetivo: pacientes pediatricos mexicanos con diagnostico de
Pancreatitis aguda que ingresaron al servicio de Terapia Intensiva Pediatrica de un
hospital de tercer nivel de atencion en México,
Poblacién elegible: pacientes pediatricos mexicanos con diagnéstico de
Pancreatitis aguda que fueron ingresados al servicio de Terapia Intensiva
Pediatrica del Instituto Nacional de Pediatria en el periodo comprendido de enero
de 2010 a diciembre de 2014.
Criterios de inclusion
1. Expedientes de pacientes menores de 18 afios de edad con diagndstico
de Pancreatitis aguda que ingresaron al servicio de Terapia Intensiva
mediante dos de los siguientes criterios: dolor abdominal compatible con

pancreatitis aguda, niveles de amilasa o lipasa sérica mayor o igual 3
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veces el valor superior normal y hallazgos de imagen consistentes con

pancreatitis aguda.

2. Pacientes de cualquier sexo.

3. Pacientes con pancreatitis aguda independientemente de la etiologia de

la misma.

Criterios de exclusion

1. Pacientes no ingresados al servicio de terapia intensiva del Instituto

Nacional de Pediatria

Ubicacion del estudio

Servicio de Terapia Intensiva del Instituto Nacional de Pediatria en el periodo de

enero de 2010 a diciembre de 2014.

Definicion operacional de las variables

TABLA 5. DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION CATEGORIA | UNIDAD DE MEDICION

Sexo Género biolégico del | Cualitativa Masculino/
paciente. Femenino

Edad Tiempo transcurrido a partir | Cuantitativa Meses
del nacimiento de un
individuo.

Diagnéstico de | Se tomara el diagnostico | Cualitativa Leucemia Aguda

base de base previo al Linfoblastica
diagnéstico de pancreatitis Leucemia aguda
aguda. mieloblastica
Consignado en el Lupus Eritematoso
expediente clinico Sistémico
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Sindrome

Hemofagocitico

Sindrome antifosfolipido

Diabetes mellitus

Medicamentos Uso de farmacos asociados | Cualitativa L-asparaginasa
con presencia de 6 Mercaptopurina
pancreatitis aguda. Esteroide

Fecha de Ila | Dia de la ultima dosis de | Fecha

guimioterapia quimioterapia
administrada.  Cosighada
en el expediente clinico

Fecha del | Dia en que se realizé el | Fecha

diagnostico de | diagnostico de pancreatitis

pancreatitis aguda.

aguda Cosignada en el
expediente clinico

Dias Numero de dias a partir de | Cuantitativa Dias

transcurridos a | la Ultima dosis de

partir de la | quimioterapia y el dia del

Gltima dosis de | diagnéstico de pancreatitis

guimioterapia al | aguda.

dia de

diagnéstico de

pancreatitis

aguda

Manifestacién Signo o sintoma asociado | Cualitativa Dolor epigastrico

Clinica

al diagnéstico de

pancreatitis aguda

Nausea

Vémito
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Amilasa al | Amilasa sérica al momento | Cuantitativa uU/L

diagnostico del diagndstico

Lipasa al | Lipasa sérica al momento | Cuantitativa U/L

diagndstico del diagndstico

Gabinete inicial | Estudio de gabinete Ultrasonido abdominal
realizado para el Tomografia axial
diagnostico de pancreatitis computarizada de
aguda abdomen simple vyl/o

contrastada

Duracién de la | Dias transcurridos a partir | Cuantitativa

pancreatitis de la fecha de diagndstico
de pancreatitis aguda y la
remisiéon de la
sintomatologia

Amilasa final Amilasa sérica al ceder la | Cuantitativa
sintomatologia

Lipasa final Lipasa sérica al ceder la | Cuantitativa
sintomatologia

Complicaciones | Definir Cualitativa Pancreatitis  necroético

hemorragica

Sepsis

Insuficiencia respiratoria
Derrame pleural

Choque séptico
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se realiz6 un listado de los pacientes que ingresaron al servicio de terapia
intensiva que cursaron con el diagndstico de pancreatitis aguda.

Se realizé la busqueda de expedientes para determinar cuales cumplen con
los criterios de inclusién y exclusion.

Se realizé la recoleccion de los datos de los expedientes en la hoja de
recoleccion de datos que incluye edad, diagnostico de base, fecha del
diagnéstico, manifestaciones clinicas, amilasa y lipasa al momento del
diagnostico, si se realiz6 estudio de imagen realizado al diagndstico,
amilasa y lipasa a la remision del cuadro, si curso con complicaciones
establecer de que tipo.

Se creo una base de datos en Excel donde se integrard toda la informacion

recolectada para su posterior andlisis con el programa estadistico.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizo un andlisis descriptivo. Las variables cualitativas se reportan en

frecuencia o proporciones y las variables cuantitativas se reportan con medidas de

resumen y de dispersion.

CONSIDERACIONES ETICAS

Se considera una investigacion sin riesgo en base al Reglamento de la Ley

General de Salud en materia de investigacion para la salud, en el Titulo Segundo:

De los Aspectos Eticos de la Investigacién en Seres Humanos, como se especifica
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en el Capitulo I, Articulo 17.-.- Investigacion sin riesgo: Son estudios que
emplean técnicas y métodos de investigacion documental retrospectivos y
aguéllos en los que no se realiza ninguna intervencion o modificacion intencionada
en las variables fisiologicas, psicolégicas y sociales de los individuos que
participan en el estudio, entre los que se consideran: cuestionarios, entrevistas,
revision de expedientes clinicos y otros, en los que no se le identifique ni se traten
aspectos sensitivos de su conducta.

Los datos obtenidos, seran utilizados solamente con fines de investigacion

respetando la confidencialidad de los mismos.

RESULTADOS

Ingresaron 33 pacientes con pancreatitis a la terapia intensiva en un periodo de 5
afos siendo la edad promedio de 10.5 afios, de los cuales: el 51.5% (17) fueron
pacientes del sexo femenino y el 48.5% (16) fueron del sexo masculino.

De los 33 pacientes que cursaron con pancreatitis aguda: (Grafico 1) 13 cursaban
con un padecimiento hemato-oncoldgico, de ellos: 3 correspondian a leucemia
linfoblastica aguda preB de riesgo habitual y 6 a leucemia linfoblastica aguda preB
de alto riesgo; los 4 restantes correspondian a: leucemia aguda mieloide M6,
linfoma linfoblastico, leucemia aguda linfoblastica de células T de alto riesgo con
masa mediastinal y leucemia aguda mieloblastica M4. (Grafico 2)

Nueve pacientes cursaban con un padecimiento inmunologico de los cuales: 5
eran portadores de lupus eritematoso sistémico y los 4 restantes eran portadores
de distintos padecimientos inmunoldgicos (Sindrome hemofagocitico, Sindrome

antifosfolipido, Vasculitis sistémica y Sindrome hiperlgE) (Grafico 3).
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El resto de los pacientes fueron: 4 pacientes sanos sin patologia previa, 2
pacientes con antecedente de trauma cerrado de abdomen, 1 paciente con
diabetes mellitus y 4 pacientes de patologia diversas (acidemia metilmaldnica,
enfermedad mixta del tejido conectivo, neurofibromatosis, cuadro de pancreatitis

previa).

Grafica 1. Frecuencia por Diagnostico
de Base

B Hemato-oncolégicos
B Inmunoldgicos

M Sanos

B Trauma

m Diabetes

m Otros
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Grafico 2. Hemato-oncologicos

B Leucemia linfobldstica aguda
preB de riesgo habitual

B Leucemia linfobl3stica aguda
preB de alto riesgo

M Leucemia aguda mieloide M6

M Linfoma linfoblastico

B Leucemia aguda linfoblastica
de células T de alto riesgo

B Leucemia aguda
mieloblastica M4

Grafico 3. Inmunoldgicos

B Lupus eritematoso sistémico
B Sindrome hemofagocitico
 Sindrome antifosfolipido

B Vasculitis sistémica

m Sindrome hiper IgE
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La manifestacion clinica inicial reportada en la historia clinica:

Un solo sintoma

Dolor epigéstrico 5(15.2)
Dolor abdominal 5(15.2)
Cefalea 3(9.1)
Trauma 2 (6.1)
Vomito 1 (3)
Dos 0 mas sintomas

Dolor epigastrico y vomito 9 (27.3)
Dolor abdominal:

Con vomito 3(9.1)
Con vomito y diarrea 2 (6.1)
Con vomito y nausea 2 (6.1)
Vomito y cefalea 1(3)

De los 33 pacientes con pancreatitis aguda, la media del valor de amilasa al

momento del diagnéstico fue de 901.36 U/l (DE de 1151.5) y la media para la

lipasa fue de 1097.64 U/l (DE de 1388.6). Se muestra ademas, que de los 33

pacientes con pancreatitis aguda el nivel maximo de amilasa al momento del

diagndstico fue de 6483 U/l'y de lipasa fue de 6690 U/l.(Grafica 4)
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Grafica 4. Niveles séricos de enzimas
pancreaticas al diagnodstico

1500
1000 M Amilasa
M Lipasa
500
0

De los 33 pacientes, 87% tuvieron niveles de amilasa superiores a 180 U/l y 51%

niveles superiores a 600 UI/I.

La media para los valores de amilasa y lipasa al final del cuadro de pancreatitis
fueron de 151.24 U/l y 83.82 U/, respectivamente. La DE para la amilasa fue de
143.6 y para la lipasa de 82.5. Los niveles maximos de amilasa y lipasa al final del
cuadro de pancreatitis fueron de 646 U/l y 338 U/I, ya sin manifestaciones clinicas,
respectivamente. (Gréfica 5y 6).

El promedio de dias de duracién del cuadro de pancreatitis aguda fue de 10 dias,
con un maximo de 38 dias y un minimo de 2 dias.

A todos los pacientes se les realizo estudio de gabinete, con mayor frecuencia el

ultrasonido abdominal (USG) 55%, al 36% tomografia y al resto ambos estudios.
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Grafica 5. Enzimas pancreaticas al final del cuadro de
pancreatitis

100 .
B Amilasa
M Lipasa
50
0

Grafica 6. Niveles Séricos de Enzimas Pancreaticas

1500
1000 m Al diagndstico
500 m Al final
0

Amilasa Lipasa
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El reporte del estudio de imagen realizado al inicio del cuadro clinico fue: 18 casos
(54.5%) pancreatitis edematosa, 2 casos (6.1%) pancreatitis hemorragica, 4 casos
(12.1%) pancreatitis necrotico-hemorragica, 2 casos (6.1%) con presencia de
coleccidon peripancreatica, 2 casos (6.1%) con presencia de liquido libre en
cavidad, 1 caso (3%)con pancreas edematoso y coleccidn peripancreatica, un
paciente con reporte de lodo biliar y esteatosis hepatica, otro con quiste hepatico y
1 caso (3%) con reporte normal (el paciente que tiene reporte normal presento
inestabilidad hemodinamica y elevacion de enzimas pancreaticas a mas de tres

veces de lo normal y no se realiz6 otro estudio de imagen) (Gréfica 7).

Grafica 7. Estudios de gabinete realizados

W USG
m TAC
W USG+TAC
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Reporte de estudio de imagen ‘

Hallazgo Frecuencia % Por USG Por TAC
Pancreatitis 18 54.5 12 6
edematosa

Pancreatitis 4 12.1 0 4
necrotico

hemorragica

Pancreatitis 2 6.1 1 2
Hemorragica

Coleccion 2 6.1 1 1
peripancreética

Liquido libre 2 6.1 1

en cavidad

Lodo biliar, 2 6.1 1 1
esteatosis

hepatica y

quiste hepético

Pancreas 1 3 1

edematoso con

coleccién

peripancreatica

Normal 1 3 1

Sin reporte 1 3 No aplica  No aplica
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Las complicaciones reportadas fueron:

Complicaciones Frecuencia % ‘

Necroético-hemorragica 8 24.2
Quiste de colédoco 1 3

Defuncion 2 6.1
Ninguna 22 66.7

En el caso de los pacientes con antecedente de administracion de farmacos
asociado como agente etiolégico de pancreatitis aguda el numero de dias
transcurridos entre el inicio del tratamiento y el dia del diagndstico de pancreatitis
aguda fue maximo de 15 dias, con una media de 1.88 dias.

De los 33 casos que cursaron con pancreatitis aguda, 15 de ellos tuvieron como
etiologia la asociacion con un medicamento; de ellos 60% (9) fueron por I- L-
asparaginasa, 27% (4) por uso de esteroide, 6.6% (1) a 6-mercaptopurina y 6.6%

(1) a otro farmaco (citarabina y fludarabina) (Grafica 8).

Grafica 8. Porcentaje de Casos
asociados a medicamentos

M L-asparaginasa
B 6-marcaptopurina
esteroide

W otro
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DISCUSION

En el presente estudio reportamos que la edad promedio en la que se presenta la
pancreatitis aguda es a los 10.5 afios, lo cual concuerda con la edad reportada en
un estudio que examino la frecuencia, la etiologia y la edad de presentacion de la
pancreatitis aguda en la poblacién pediatrica norteamericana en un periodo de 14
afios en el que la edad promedio fue de 13.1 afios (+5.64).2° Con respecto al sexo,
la relacion en nuestro estudio es practicamente uno a uno, a diferencia de lo
reportado por Park en el estudio referido previamente donde 86% correspondian al
género masculino.*

En lo que respecta al diagndstico de base asociado al cuadro de pancreatitis
aguda en nuestro estudio son dos grupos las etiologias principales: 40% de los
pacientes tenian un padecimiento hemato-oncoldgico y 27% cursaban con un
padecimiento inmunoldgico. Lo cual difiere de los reportado en un estudio
realizado en poblacion mexicana del 2000 al 2005 en el que reportan como
hallazgos etiolégicos: calculos biliares, historia familiar de pancreatitis, eventos
adversos asociados a medicamentos e hipercalcemia.®® Sin embargo podria
considerarse que la variacién en la etiologia refleja la naturaleza retrospectiva de
los estudios, la cual puede ser complicada por el sesgo o la experiencia del
médico tratante y la investigaciébn incompleta de la etiologia, asi como las
caracteristicas de la poblacion.

En lo que respecta a las manifestaciones clinicas en nuestra revision el 79% de
los pacientes presentaron dolor abdominal ya sea como sintoma unico o asociado
a otro sintoma; si bien la literatura refiere que el dolor abdominal se presenta en

80 a 95% de los casos, es muy importante establecer en el interrogatorio y la
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exploracion fisica la localizacion del dolor abdominal ya que en un estudio
descriptivo realizado en poblacion asiatica la caracteristica de presentacidon mas
comun fue el dolor abdominal (100%) de los cuales la localizacion en epigastrio
fue hasta en 83.3.% de los casos.*’ En lo que se refiere a otras manifestaciones
clinicas en nuestra revision el vomito se presento hasta en 54.6% de los pacientes
con pancreatitis aguda mientras que en el estudio previamente mencionado el
vémito se reportd hasta en 79.1%.3° Otro estudio realizado en poblacién
norteamericana examind a los pacientes con pancreatitis aguda desde 1994 a
2007 y reportaron como caracteristicas clinicas claves el dolor abdominal, ndusea
y/o vomito y la sensibilidad en epigastrio. El dolor abdominal se reporta hasta en
91% de los casos, 86% con sensibilidad en epigastrio y la nausea y/o vomito se
reporta hasta en 74% de los casos en un retrospectivo aprobado por la Escuela de
Medicina de la Universidad de Yale.?® En 2002 se publicé un estudio en el sur de
Taiwan que analiza las caracteristicas de la presentacion clinica de 61 casos de
pancreatitis, de ellos 58 casos incluian dolor abdominal: 2 de ellos generalizado,
54 en epigastrio y 2 en el cuadrante superior derecho. Tres pacientes presentaron
vémitos pero con ausencia de dolor abdominal.?’

En lo que se refiere a los estudios complementarios en nuestro estudio las
enzimas pancreaticas al momento del diagnéstico presentaron elevacion de la
amilasa el 78% de los pacientes y 52% elevaron la lipasa a cifras diagnosticas de
pancreatitis aguda. Lo cual contrasta con lo reportado en la literatura que refiere
que hasta 40% de los nifios con pancreatitis clinica evidenciada por estudios de

imagen, tienen niveles normales de enzimas pancreaticas.?
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El promedio de dias de duracion del cuadro de pancreatitis aguda fue de 10 dias,
con un maximo de 38 dias y un minimo de 2 dias. Sin embargo en la literatura no
se reportan el nimero de dias de duracion de los cuadros de pancreatitis aguda.
La normalizacion de las enzimas pancreaticas ocurre en algunos casos hasta en
un mes.?* Un estudio revis6 las historias clinicas de nifios menores de 3 afios
ingresados en el Hospital de los Nifios de Pittsburgh en un periodo de 9 afos, con
diagnoéstico de pancreatitis, de los 87 pacientes, 53 tuvieron elevacion en el suero
tanto de amilasa y lipasa; y 34 elevaron solamente lalipasa sérica. Amilasa media
sérica al diagndstico fue 254 UI/L y la lipasa sérica media al diagnostico fue de
3069 UI/L. La amilasa sérica pico media fue de 309 y el valor medio pico para la
lipasa fue 4884 UI/L. Las enzimas se mantuvieron elevadas (por lo menos el doble
de sus valores normales) durante una mediana de 7 dias (rango de 1 a 34 dias).
Sesenta y seis pacientes todavia cursaban con enzimas pancredticas elevadas a
su egreso. En todos estos casos, los niveles de enzimas fueron menores que los
niveles a su ingreso, y todos los pacientes estaban asintomaticos.?®

A todos los pacientes del estudio se les realizo estudio de gabinete al inicio del
cuadro, de ellos en 55% el estudio inicial fue el Ultrasonido abdominal, 36% la
Tomografia axial computarizada y s6lo 9% requiri6 ambos estudios. Del total, 15
pacientes (45%) presentaron un hallazgo por el ultrasonido. En el reporte del
Hospital Infantil de Pittsburgh la ecografia abdominal se realizé en 49 pacientes y
reveld hallazgos anormales en 25 de ellos (51%). La tomografia computarizada
fue realizada en 30 pacientes y fue anormal en 14 casos (46,6%). Los hallazgos
reportados en dicho estudio por ultrasonido en orden de frecuencia fueron: lodo

biliar, edema de pancreas, litiasis y pobre visualizacion. Los hallazgos en la TAC
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fueron: edema del pancreas, litiasis, pobre visualizacién, pseudoquiste, liquido
peripancreético, flegmon y necrosis pancreética.?®

Por los hallazgos reportados en nuestro estudio podria considerarse al ultrasonido
como la herramienta inicial para el diagnostico, no solo para la complicacion.

La pancreatitis fue atribuida a medicamentos en menos de un cuarto de los nifios
en muchos estudios. Los medicamentos mas comunes fueron acido valproico, L-
asparaginasa, prednisona y 6-mercaptopurina. De los 33 casos que cursaron con
pancreatitis aguda, en 15 de ellos el agente etioldgico asociado fue un farmaco, de
estos 60% (9 casos) fueron por L- asparaginasa, 27% (4) por uso de esteroide y
6.6% (1) 6-mercaptopurina y el 6.6% restante (1) a otros farmacos (citarabina y
fludarabina). Raja en 2013 publico la caracteristicas clinicas de la pancreatitis
aguda asociada a L-asparaginasa en un grupo de pacientes tratados dentro del
protocolo ALL2008 de la Sociedad de Pediatria Nordica de Hematologia vy
Oncologia (NOPHO) del 2008 al 2012; en el que de 786 nifios, 45 fueron
diagnosticados con pancreatitis aguda asociada a L-asparaginasa, lo cual ocurrié
después de 5 dosis (media) y en el 11° dia (media) después de la Ultima
administracion.!” Halalsheh y cols. en 2013 reportaron dos casos, un paciente con
Leucemia Linfoblastica Aguda de 12 afios y otro 13 afios con linfoma linfoblastico
con masa mediastinal los cuales presentaron pancreatitis aguda asociada a 6
mercaptopurina.*’

En nuestra revision, los pacientes con antecedente de administracion de farmacos
asociado como agente etiolégico de pancreatitis aguda el numero de dias
transcurridos entre el inicio del tratamiento y el dia del diagnéstico de pancreatitis

aguda fue maximo de 15 dias, con una media de 1.88 dias.
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Las complicaciones reportadas en los 33 casos de pancreatitis fueron: 3% quiste
de colédoco, 6.1% muerte (ambos por choque séptico), 24.2% necrosis-
hemorragica, y 66.7% no desarrollo complicaciones. En contraste con Garcia
Davila que publicé en 2009 un andlisis retrospectivo de todos los pacientes
menores de 17 afios que ingresaron al Hospital Infantil de México Federico Gomez
en el periodo de 2001 al 2006 con diagndstico de pancreatitis aguda de los 47
paciente incluidos en el analisis, 18 de ellos cursaron con complicaciones
secundarias y de éstas las principales fueron sistémicas, y de éstas las mas
frecuentes las asociadas a infeccion: choque (27%) y sepsis (22%). De las
complicaciones abdominales, las mas frecuentes fue el desarrollo de absceso y
pseudoquiste en 16% de los casos.*

Conclusiones:

La incidencia de pancreatitis en la edad pediatrica ha incrementado en los ultimos
ano, sobre todo como complicacion de tratamiento de las enfermedades
emergentes como son los procesos oncolégicos e inmunolégicos; es de vital
importancia la identificaciéon de los datos clinicos y la correlacién con
medicamentos administrados que tienen como evento adverso la inflamacién
pancreatica, pero sobretodo establecer el tratamiento adecuado para evitar
complicaciones severas.

Si bien la caracteristica clinica encontrada en nuestro estudio asi como la
reportada en la literatura sigue siendo el dolor abdominal, siendo mas especificos
en epigastrio ademas de acompainada con vomito. Es muy importante realizar una

evaluacion integral de cada paciente y sobre todo en aquellos de alto riesgo que
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reciben medicamentos en los cuales ya estan reportados como causantes de

pancreatitis como son antineoplédsicos y esteroides.
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