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Resumen

Introduccion:

La Pancreatitis Aguda no es una causa frecuente de dolor abdominal, pero
probablemente es mas comun de lo que se diagnostica. La incidencia de esta
enfermedad es dificil de precisar ya que las series reportadas en pacientes menores
son pequefias. Aun y cuando es menos frecuente que en adultos, se cree que en nifios
es sub-diagnosticada debido en parte a que no se sospecha la enfermedad, y a la certeza
de los procedimientos diagnosticos. Hasta la fecha la Pancreatitis aguda en nifios es la
causa nUmero uno de enfermedad pancreatica desplazando a la fibrosis quistica del
pancreas a un segundo lugar, sin embargo, la importancia de esta enfermedad se
relaciona mas con su alta mortalidad y severidad que con su frecuencia. Debido a que
en la mayoria de los casos no se hacen estudios patologicos, la Pancreatitis se clasifica
principalmente de acuerdo a sus caracteristicas clinicas y radioldgicas en: Aguda,
cronica, necrotica, hemorragica y hereditaria. A diferencia del adulto, las causas mas
frecuentes en la etapa pediatrica son los traumatismos, los medicamentos y las
infecciones virales (parotiditis). Debe ser sospechada en todo nifio con dolor abdominal
agudo severo, vomito y elevacion de enzimas pancreaticas (amilasa, lipasa). Debido a
su alta mortalidad es conveniente siempre llevar a cabo un abordaje diagnodstico,
urgente, lo que implica el uso de estudios de laboratorio y gabinete. El tratamiento de
la pancreatitis aguda en nifios implica un manejo inmediato de las constantes vitales,
del estado de hidratacion, con un control eficaz del dolor, reposo pancreatico, soporte
nutricional y vigilancia de complicaciones principalmente pulmonar y renal. E
prondstico esta en funcion a lo oportuno del manejo y a la severidad del cuadro, ya
que aun con un buen tratamiento la mortalidad es elevada.

Objetivo:

Conocer el inicio temprano de via enteral vs nutricion parenteral evolucidon y prevalencia de
pancreatitis aguda en pediatria en el Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio “Dr. Rodolfo
Nieto Padréon” 2011- MAYO 2021.

Material y Métodos

Se realizé un estudio de tipo retrospectivo, transversal y descriptivo, sobre el inicio de la via enteral
vs nutricion parenteral en pacientes con pancreatitis Aguda, efectuado en el Hospital Regional de
Alta Especialidad del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén en el periodo 2011-2021.

Resultados

La Relacion de estancia hospitalaria <10 dias de pacientes con pancreatitis aguda secundaria a L-
asparaginasa entre inicio de dieta enteral y nutricién parenteral en 24hrs. Al iniciar la via enteral ya
sea <24 o >24hrs tienen menor dias de estancia intrahospitalaria que alimentacion parenteral.



Conclusiones

La Pancreatitis aguda en nifios, es una patologia poco frecuente, aunque probablemente sub
diagnosticada que al presentarse puede provocar complicaciones muy serias, e incluso la muerte,
por lo que es necesario su diagndstico oportuno, para lo que se requiere una gran sospecha clinica.
El empleo de métodos diagndsticos como la determinacidon de enzimas pancreaticas, es util sin
embargo la especificidad de las mismas es muy baja. Los estudios de gabinete como el Ultrasonido
o la Tomografia pueden dar una orientaciéon sobre la presencia de inflamacion pancreatica o
complicaciones de la misma. El tratamiento de la enfermedad generalmente es con medidas de
sostén, vigilancia clinica estrecha, reposicion de liquidos y electrdlitos, reposo de la produccion de
enzimas pancreaticas con ayuno, soporte nutricional, analgesia, remocién de la obstruccién, control
de la fuga a tercer espacio, inhibicion de la sintesis de proteasas, apoyo con plasma fresco, deteccion
y control de las complicaciones. La prevencion de accidentes, la disposicion adecuada de sustancias
toxicas y medicamentos, el control metabdlico y el adecuado control de las enfermedades
sistémicas resultan ser los Unicos mecanismos de prevencion.

Palabras Clave. Pancreatitis aguda, nutricion enteral, nutricion parenteral.

Antecedentes.

La pancreatitis aguda es una condicién comun, con una incidencia de 20-80 casos por cada 100,000
personas. Esta varia ampliamente segun el pais, por ejemplo, en el 2011, la incidencia en Estados
Unidos fue de 30-40 casos por cada 100,000 personas, mientras que en Japén fue de 49.9 casos. En
Estados Unidos se dan 275,000 hospitalizaciones al afio por pancreatitis aguda, con un costo de $2.6
billones aproximadamente. En Europa se reporta una mayor incidencia (> 40 casos por cada 100,000
personas) en paises del este y regiones del norte™

La pancreatitis aguda se ha convertido en uno de los trastornos gastrointestinales agudos mas
importantes a nivel mundial. La incidencia de pancreatitis aguda ha aumentado en los ultimos 10
anos debido a una alta prevalencia de obesidad, consumo de alcohol y colelitiasis. Tipicamente
afecta pacientes de 40-60 afios de edad y se estima que ocurren 10-40 casos por cada 100.000
habitantes por afio a nivel mundial. Varios estudios epidemiolégicos han demostrado que las
hospitalizaciones por pancreatitis aguda han aumentado un 13.3%. Esta mejoria se puede atribuir
al uso de rutina de herramientas de estratificacion de riesgo, la eficacia de las herramientas
diagndsticas y el manejo agresivo de casos moderados-severos en unidades de cuidados intensivos.
2

La pancreatitis aguda es la enfermedad pancreatica mas frecuente en el mundo. Tiene una
incidencia estimada de 4,9 a 80 casos por 100.000 personas. La incidencia varia en las diferentes
regiones geograficas, dependiendo del consumo de alcohol y de la frecuencia de litiasis biliar. Cifras
en los EUA muestran un incremento del 100% en el nimero de hospitalizaciones por PA durante las
ultimas 2 décadas. La mortalidad reportada en la PA es variable. De acuerdo a datos del Instituto
Nacional de Estadistica en 1999, la PA constituyo la causa numero 20 de muerte, con 0,50% de las
defunciones en el pais. Ademds, que en subsecuentes afios ha escalado como causa de mortalidad.
En publicaciones previas se ha reportado la necesidad de evaluar los datos de manera prospectiva



en poblacidon mexicana La incidencia de la pancreatitis en la edad pediatrica se ha incrementado en
las dltimas dos décadas. Se estima 13.2 casos en 100,000 nifios por afio>.

En los niflos con leucemia linfoblastica aguda se puede presentar hasta el 8.3% de los casos, el
tratamiento 18% recibieron L-asparaginasa. La pancreatitis aguda es una patologia muy frecuente,
en nuestro hospital se reportd previamente que es la causa ocho de ingreso al servicio de
urgencias, en nuestra serie se encontré una prevalencia indudablemente significativa de 3%. Sin
embargo, nuestra muestra se redujo grandemente debido a que se usd solamente la tomografia
abdominal como métodos de confirmar la pancreatitis aguda. Esto se debié a que entre nuestros
objetivos se encontraba la evaluacion de la certeza diagnéstica del diagndstico inicial, asi como la
sensibilidad de las pruebas de laboratorio.*

Encontramos que la pancreatitis se presenta principalmente en la edad escolar, con mayor
frecuencia en la preescolar y escolar. Esta distribucion por edades se conservé independientemente
del sexo. Estos datos coinciden con otros reportes, pero resultan contradictorios si consideramos
gue la etiologia de casi la mitad de la poblacién fue la biliar, siendo que las enfermedades biliares
predominan en las mujeres.

En 74% de los pacientes, el diagndstico de pancreatitis aguda se realizé correctamente al ingreso,
en base al interrogatorio y exploracion fisica. Esta certeza diagndstica fue igual en sensibilidad a la
determinacién de lipasa sérica y supero a la cuantificacién de amilasa. La confiabilidad de los datos
clinicos para diagnosticar la pancreatitis aguda ya habia sido reportada previamente e incluso
mencionada como util en la evaluacion de la severidad de la enfermedad. Esto nos lleva a proponer
gue se reevalue el papel de los datos clinicos para diagnosticar la pancreatitis aguda; como también
se encontrd, los sintomas mas comunes son el dolor abdominal, ndusea y vomito y distension
abdominal, que han sido mencionados como parte del cuadro clinico clasico de la pancreatitis.
Manifestaciones atipicas como fiebre o ictericia fueron raras.”



I1l. MARCO TEORICO

Se define como un proceso inflamatorio del parénquima pancredtico caracterizado por la presencia

de edema intersticial, infiltrado agudo de células inflamatorias y apoptosis celular, necrosis y
. 5

hemorragia.

Se conocen dos formas, la aguda y la crénica. La aguda es un proceso reversible, mientras que la
;. . . 5
cronica es irreversible.

En los nifos la etiologia de la pancreatitis es diversa.

Biliar 10-30%
Medicamentosa 25%
Idiopatica 13%
Enfermedad sistémica 33%
Trauma 10%
Infecciones 9%
Metabdlica 7%
Hereditaria 5%

Tabla 1. Se enumera la etiologia por porcentaje de los pacientes con pancreatitis aguda. Obtenida la informacion del libro del cuidados

intensivos pediatricos capitulo 5, pagina 90-122.

Generalmente se asocia con una infeccion crdnica la via biliar, enfermedad hemolitica,
nutricién parenteral, furosemide, reseccién ileal. Las enfermedades asociadas incluyen
sepsis, estado de choque, sindrome urémico hemolitico, lupus eritematoso sistémico. °

Segun su frecuencia las causas son®:

- Traumatica (20%): Golpes (considerar maltrato infantil), CPRE (el riesgo de tener PA
después de este procedimiento es 3% si es diagndstica y 5% si es terapéutica).

- Infecciosa (15%): Especialmente virales (parotiditis, sarampidn, virus Hepatitis A y B,
varicela Zoster, Epstein Barr, Citomegalovirus, Influenza A, entre otros). También bacterias
(E. coli, Mycoplasma, Salmonella); y hongos como Cryptosporidium.

- Farmacos y toxinas (13%): Acido valproico (el mds frecuente), paracetamol, salicilatos,
drogas citotéxicas, tiazidas, furosemida, eritromicina, sulfonamidas y posiblemente los
corticoides. - Asociada a obstruccién de via biliar: Congénitas o adquiridas (litiasis, quiste de
colédoco, pancreas divisum o anular, ascaridiasis).

- Hereditaria: Debidas a mutaciones del gen del tripsinégeno catidnico entre otros. Se
sospecha en historia familiar de PA.

- Metabdlicas: Déficit de al antitripsina, hiperlipidemias, hipercalcemia.

- Enfermedades sistémicas: Fibrosis quistica, sindrome hemolitico urémico, Kawasaki,
Reye, purpura de Schonlein-Henoch, enfermedad inflamatoria intestinal, lupus eritematoso



sistémico, hiperparatiroidismo. - Idiopatica (20-30%) Donde no se encuentra factor
etioldgico. °®

En condiciones normales el pancreas esta protegido de la activacién inapropiada de tripsina
por cuatro factores: 1) la sintesis de proteasas pancredticas en forma de proenzimas
inactivas; 2) la secrecion de enzimas pancreaticas dentro de los granulos de cimdgeno a un
pH de 6,2 y con una concentracion baja de calcio, factores que minimizan la actividad de la
tripsina, 3) la presencia en las células acinares de un inhibidor secretorio de la tripsina
pancredtica, y 4) la liberacion directa de estas enzimas a través del conducto pancreatico
en el borde en cepillo intestinal, para ser activadas por la enteroquinasa.’

En la actualidad se consideran diversas hipotesis para explicar la activacién de las
enzimas pancreaticas: a) reflujo de bilis o de secreciones duodenales dentro de los
conductos pancredticos; b) la isquemia resultante de la obstruccién de los conductos
pancreaticos; c) acciéon de ciertas toxinas sobre las células pancreaticas. Sea cual sea el
mecanismo primigenio de la lesidn pancreatica, se produce la activacion incontrolada de las
enzimas contenidas en los granulos de cimégeno, que desencadena una cascada de
acontecimientos que van a ocasionar, de forma sucesiva, un dafo en la microcirculacién de
la glandula, en el intersticio y en las células acinares, surgiendo quimio atraccién
leucocitaria, liberacion de citoquinas, estrés oxidativo y translocacién bacteriana.

La vasoconstriccion va a disminuir el flujo sanguineo y consiguientemente el aporte de
oxigeno, lo que provoca en estadios precoces una isquemia progresiva, seguida de
agrandamiento edematoso de la glandula por inflamacion e incremento de Ia
permeabilidad vascular. A nivel local, ademds de la liberacién de citoquinas
proinflamatorias, se va a producir la liberacion de metabolitos del acido araquiddnico, y de
enzimas proteoliticas y lipoliticas que acabardn ocasionando mayor permeabilidad vascular,
trombosis, hemorragia y necrosis del pancreas. Los zimdgenos activados, la tripsina
proteasa, median la lesidn celular en los acinos pancredticos, produccién de citocinas. La
respuesta inflamatoria Th1, CD40, linfocitos B, monocitos. 8

Produciendo isquemia microvascular y obstruccidn de los acinos pancreaticos. Las citocinas
proinflamatorias producidas por el pancreas, como el factor de necrosis tumoral alfa, la
interleucina 6, 8, modulan la respuesta inflamatoria local y sistematica estimular las células
Kupffer hepaticas. La tripsina y la quimiotripsina pueden causar edema, necrosis y
hemorragia. La elastasa destruye la pared de los vasos sanguineos, generando hemorragia.
La bradicina y la calicreina inducen permeabilidad vascular y edema, mientras la fosfolipasa
A2 genera dafo pulmonar. Los radicales libres de oxigeno, reaccionan con los acidos grasos
polinsaturados de la membrana celular, causan peroxidacién desintegracion celular.

-Dolor abdominal (80-95%): es el sintoma principal, se caracteriza por ser constante,
continuo y mal localizado. Empeora en posicién supina y aumenta progresivamente de
intensidad. Se localiza en epigastrio o se irradia hacia el dorso (menos frecuente en nifios).



Es importante destacar que el dolor, independientemente de su localizacidén, provoca
afectacion importante del estado general e irritabilidad. Su intensidad puede agravarse a lo
largo de las primeras 24-48 horas, acompanandose de vémitos incoercibles y fiebre. Los
vomitos se acompafian de anorexia, son persistentes, estan presentes en el 90% de los
casos y no suelen aliviar el dolor. Pueden ser biliosos y, al igual que el dolor, empeoran con
la ingesta. En algunos pacientes son el sintoma predominante.’

-Distencion abdominal (21-46%): por paso del liquido al retroperitoneo y distencidn de asas
intestinales (ileo secundario a la enfermedad y a los narcdéticos usados como analgésicos). -
Febricula: (37.7-38.32C) mas frecuente en lactantes. Otras manifestaciones: -Hemorragia
retroperitoneal: equimosis periumbilical (signo de Cullen), o en los flancos (signo de Grey-
Turner) son infrecuentes en nifos. -Signos de colestasis: por compromiso del conducto
biliar, aumentando la bilirrubina y fosfatasa alcalina. -Peritonitis, ascitis. -Alteraciones
respiratorias: atelectasias, derrame pleural, SDRA.?

El dolor abdominal es el sintoma mas comun, vomito, distensién abdominal,
hipersensibilidad abdominal. La localizacién mds comun del dolor epigastrio 62%, anorexia,
fiebre. Ademas, puede asociar ictericia, taquicardia e hipotension. °

Ocasionalmente los signos de Grey-tunner o de Cullen pueden observarse en nifios asociado
a hemorragia pancreatica.

De acuerdo a su severidad se subdivide en:

e Leve intersticial = sin falla organica mdltiple

e Leve necrotizante 2 sin complicaciones locales. dolor abdominal prolongado,
leucocitosis y fiebre.

e Crodnicay obstruccion ductal-fibrosis = con falla organica multiple, absceso o
pseudoquiste, leucocitosis, Proteina C reactiva elevada, elevacidn de péptido de
tripsinégeno activado.

Puntaje para clasificar la gravedad de la pancreatitis. Evaluado en las primeras 24 y 48hrs.

e Edad < 8 aiios
e Peso <23kg
e Leucocitosis >18,500
e DHL >2000UIL
e Calcio <8.3mgdlI
e Albumina <2.6mgdl
o Retencion de liquidos a las 48hrs
>75mli/kg
e BUN >5mgdl
Figura 2. Define la Sensibilidad 70%, valor predictivo negativo 91%.



Los resultados obtenidos en el estudio de DeBanton permiten establecer un prondstico de
la severidad del cuadro, asignandole a cada criterio un punto. Se observdé que una
puntuacion 23 presenta una mayor sensibilidad (70% frente al 30 y el 35% respectivamente)
para detectar pancreatitis graves

0-2 9% 1.4%
3-4 38% 5.8%
5-8 80% 10%

Figura 3.Manual de Cuidados Intensivos pediatricos segunda edicicion.

Evaluacion Severidad

o Déficit de Base <3meq
Pa02 <60mmhg
BUN >40mmd]I
Creatinina >2mgl
Oliguria <0.5
DHL >2000uUldlI
Plaquetas < 10,000 mm3
Calcio <7.5mgdl
Proteina C reactiva >15mgdl
Edad < 7 afos
e Peso <23kg
Figura 4. Manual de Cuidados Intensivos Pediatricos, segunda edicion.

El punto de corte de 3 puntos para cumplir criterios de enfermedad severa.

La procalcitonina, interleucina 8 y factor de necrosis tumoral alfa, se han identificado como
marcadores de infeccidn del tejido necrético. *°

Generalmente la elevacidon de los niveles de las enzimas pancreaticas amilasa, lipasa,
confirman el diagnostico. La amilasa se eleva en las primeras 2 a 12 hrs después del inicio
elevacion tres veces valor normal 90UI/L. La hiperamilasemia no es especifica. 3

La lipasa sérica presenta mayor sensibilidad y especificidad elevacidn tres veces por arriba
del valor 200uiL. Posee una sensibilidad cercana al 92%y especificidad alrededor de 96%.
Esta empieza a aumentar en las primeras horas del inicio del cuadro y tiene su pico
alrededor de las 24 horas, permanece elevada por mayor tiempo que la amilasa,
normalizdndose en 8 a 14 dias. Si la lipasa estd elevada mds de 2 veces sobre el limite normal
alto, la probabilidad que el paciente tenga PA es alta’



Radiografia de abdomen, se observan datos de asa centinela, ileo paralitico, ausencia de
gas en el colon distal.El ultrasonido es el primer estudio encontrando incrementando el
tamafio de la glandula pancredtica, también puede ser util. Tomografia de abdomen
sensibilidad 87-90% y especificidad 90-92% por lo que se considera estandar de oro. *°

Criterios tomograficos clasicos de Balthazar:
A Pancreas normal.

B Aumento de tamafio focal o difuso del pancreas. Incluyendo: contornos irregulares,
atenuacién heterogénea del pancreas, dilatacién del ducto pancredtico, pequenas
colecciones liquidas dentro del pancreas, sin evidencia de enfermedad peri pancreatica.

C Alteraciones pancreaticas intrinsecas asociadas con aumento de la densidad peri
pancredtica difusa y parcial, que representa cambios inflamatorios en la grasa.

D Coleccién liquida unica mal definido.

E Dos o multiples colecciones liquidas pobremente definidas o presencia de gas en o
adyacente al pancreas.

indice de severidad

Balthazar Puntos Necrosis Puntos Total, de Severidad
puntos

A 0 0% 0 0-3 Baja

B 1 <30% 2 4-6 Media

C 2 30-50% 4 7-10 Alta

D 3 >50% 6

E 4

Figura 5. Manual de Cuidados intensivos segunda edicion.

A. Ayunoydescompresion gastrica Se dejara al paciente en ayuno y colocard una sonda
nasogastrica cuya funcién es la descompresion gastrica, la finalidad sera ayudar a
disminuir la liberacién de las enzimas pancredtica. En las pancreatitis leves o
moderadas se recomienda por 3 a 5 dias, pero se mantiene en las pancreatitis
severas segln sea necesario, hasta que se decida iniciar el soporte nutricional.

B. Soporte nutricional

En estos pacientes podemos dividir el tratamiento en tres fases:

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

2. En una segunda etapa debemos iniciar la tolerancia oral, una vez que haya cesado el dolor
abdominal y que las enzimas pancreaticas hayan disminuido. Se utilizara una dieta
baja en grasa, moderada en proteinas y rica en hidratos de carbono, que es el



componente de la dieta que menos estimula la secrecidon pancreatica.
3. Finalmente, en la ultima fase debemos normalizar progresivamente la dieta.

Hipermetabolismo: Después de una lesidon se producen cambios metabdlicos, que pueden
englobarse en dos fases metabdlicas: la de choque y la fase subsecuente de recuperacion.
Fase de recuperacién, flujo o flow: Conforme el volumén sanguineo se estabiliza, se va
presentando un estado hipermetabdlico caracterizado por aumento del gasto cardiaco,
incremento en la pérdida urinaria de nitrégeno, alteraciones en el metabolismo de la
glucosa y un catabolismo acelerado. La fase de recuperacion se subdivide en una respuesta
aguda y otra adaptativa. Durante la respuesta aguda Los pacientes criticos cursan por una
fase catabdlica resultado del estrés metabdlico o una agresion (cirugia, trauma, sepsis). En
esta fase se presenta produccion incrementada de hormonas contra reguladoras
(catecolaminas, cortisol y glucagdn), y citocinas pro inflamatorias (TNF, IL-6, IL-8) con
disminucion en citocinas reguladoras (IL-1, IL-2, IL-10, IFG). Se presenta inhibicién de la
sintesis proteica y aumento de la protedlisis, movilizacion de los depdsitos de grasa por el
aumento en la oxidacion lipidica, aumento de la glucogendlisis y gluconeogénesis y la
consecuente hiperglucemia con resistencia a la insulina y dependencia al metabolismo
anaerobio. En consecuencia, hay pérdida rdpida de nitrégeno y de tejido magro. En la fase
adaptativa disminuyen de modo gradual los niveles de hormonas catabdlicas y se va
logrando la recuperacién del paciente; durante esta fase predomina el proceso anabdlico,
tal como la cicatrizacién de heridas. En esta fase, el gasto energético y la pérdida de
nitrégeno dependeran de la gravedad o duracidn de la lesidon. Por ello, el apoyo nutricional
es de vital importancia, ya que el hipermetabolismo obligatorio y el hipercatabolismo
consiguiente a la lesidon contindan hasta que se ha logrado casi por completo la
recuperacién del paciente. Se debe considerar que antes de la fase de hipermetabolismo se
presenta la fase ebb que es la respuesta inmediata a una lesidon y se caracteriza por
disminucion de la presidn sanguinea, el gasto cardiaco, la temperatura corporal y el
consumo de oxigeno, asi como de afluencia hemorragica. Durante este periodo de

inestabilidad hemodinamica disminuye el metabolismo basal, como mecanismo de defensa.
11

Hidratacion con soluciones intravenosas cristaloides, a razéon de 250-300 mL/h en las
primeras 48 horas. La correccion rapida y correcta del volumen intravascular y de la Pa0O2
reduce el riesgo de la necrosis pancreatica y la aparicion de disfuncion multiorgdanica, se
deben administrar de forma temprana y adecuada liquidos por via intravenosa con la
finalidad de corregir el déficit de volumen que permita mantener un equilibrio y evite el
desarrollo de hipovolemia, choque, falla renal aguda. Correccion de electrolitos vy
anormalidades metabdlicas. Las alteraciones electroliticas del calcio, potasio y magnesio
deben corregirse de acuerdo a su déficit, asi como la hiperglucemia se corregira con insulina
de acuerdo a los requerimientos del paciente. Suplementacion de oxigeno, si es requerido
para prevenir hipoxemia. Los cuidados de soporte, con especial énfasis en las medidas de
prevencion de hipoxemia, es un factor fundamental en el cuidado de los pacientes con PA.
El control mediante pulsometria debe mantenerse durante 48-72 horas. Si la saturacion de



oxigeno es < 95% debera realizarse una gasometria arterial. Analgesia: La analgesia es
fundamental en el tratamiento de la PAS. Los fdrmacos deben elegirse de forma escalonada,
en funcién de la intensidad del dolor, incluyendo desde analgésicos no opidceos hasta
morfina. Se pueden administrar analgésicos no esteroideos tipo diclofenaco o ketoprofeno.
Considerar antibioticos si hay posible infeccion. El uso de antibidticos profilacticos para
prevenir infeccidn pancredtica no se recomienda en pacientes con pancreatitis
necrotizante. En el caso de administrar antibidtico profilactico la duracién puede ser hasta
de 14 dias o mds si persisten las complicaciones locales o sistémicas no sépticas. Si se decide
el empleo de antibidticos profilacticos se sugiere administrar los de amplio espectro y con
buena penetracion al tejido pancreatico para prevenir la infeccion, tales como imipenem,
ciprofloxacino, ofloxacino y pefloxacina. Medir signos vitales tales como la diuresis, Presion
Venosa Central (PVC), frecuencia cardiaca, tension arterial, entre otros parametros; con un
intervalo de frecuencia de cada 4 horas (estas medidas son importantes dentro de las
primeras 24 horas de la admision del paciente). Reposo del pancreas. Ayuno las primeras
48 horas al ingreso. Aspiracidon nasogastrica para disminuir la liberacién de gastrina en el
estdmago y evitar que el contenido gastrico pase al duodeno. 12

El manejo nutricio. Para poder realizar la evaluacién del estado nutricional del paciente con
PAS y luego instaurar un plan de atencidén nutricional, es necesario primero definir y
entender cada paso del proceso de atencidn nutricional (NCP) que describe la Asociacion
de Dietética Americana (ADA). EI NCP consiste en un método estructurado, consistente y
sistematico para resolver problemas en donde los profesionales de la nutricidn utilizan el
pensamiento critico y la toma de decisiones para resolver problemas nutricionales y brindar
una atencion nutricional de alta calidad, efectiva y segura; ayudando a los pacientes a que
lleguen a sus metas nutricionales de una manera adecuada utilizando la evidencia cientifica.
cosiste en cuatro pasos diferentes pero conectados e interrelacionados entre si. Evaluacidn
del estado nutricional, Diagndstico nutricional, Intervencidn nutricional, Monitoreo vy
revaluacién. **

La nutricién enteral (NE) es mas fisioldgica que la nutricidn parenteral, estimula la motilidad
intestinal, mantiene la flora microbiana, previene la atrofia intestinal, mantiene integra la
mucosa y favorece la secrecién de acidos biliares e inmunoglobulinas, previniendo la
translocacién bacteriana.®

Mejora la utilizacion de los sustratos administrados, el equilibrio nitrogenado, la reparacién
tisular, la funcién inmunoldgica y el funcionamiento de los sistemas celulares antioxidantes.
Se ha asociado con menos complicaciones infecciosas y metabdlicas. Previene la
progresion de falla organica multiple. Reduce la infeccidon sistémica y las intervenciones
quirargicas. La Nutricidn Enteral se asocia a un mejor control de los factores asociados a la
respuesta al estrés, como son un mejor control de la hiperglucemia, cifras de proteina C
reactiva mas bajas y una mayor capacidad antioxidante. Regula la produccién de citocinas.
Modula la respuesta inflamatoria, Disminuye la respuesta hipermetabdlica, Reduce
catabolismo proteico. Preserva las reservas de proteinas. Ayuda a mantener intacta la
mucosa intestinal y limita la absorcion de endotoxinas y citocinas desde el intestino,



reduciendo la translocacion bacteriana y el riesgo de infeccidn de la necrosis pancreatica.
Aumenta el flujo sanguineo esplénico, lo que mejora la isquemia intestinal y disminuye la
apoptosis que se relaciona con disfuncién orgdnica e inmune. Protege de la translocacidn
bacteriana, menor estancia hospitalaria, menor costo hospitalario, reduce la mortalidad.
Los estudios que valoran el efecto de la NE sobre la respuesta inflamatoria sistémica en
pacientes con PAS muestran una disminucion mas rapida del APACHE Il y de los marcadores
inflamatorios. se ha demostrado que la transicién de NE a la via oral es mas rapida. **

Se recomienda iniciar alimentacidn por via oral temprana (dentro de las 24-48 horas) una
vez que disminuya el dolor abdominal y los marcadores inflamatorios comiencen a mejorar,
sin necesidad de esperar a que el dolor o los parametros bioquimicos (amilasa y/o lipasa)
se resuelvan completamente, y cuando los pacientes manifiesten tener apetito, ya que es
factible y segura. Aproximadamente, el 20% de los pacientes experimentan una recaida del
dolor cuando comienzan con alimentacién oral. En caso de no poder iniciar la via oral al 3°-
4° dia, la via de eleccidn sera la nutricion enteral (NE) en pacientes que requieran soporte
nutricional (SN).**

La alimentacion oral sélida, comparada con una dieta con liquidos claros, es bien tolerada
y nutricionalmente mas beneficiosa, ya que disminuye la estadia hospitalaria, se
recomienda una alimentacion rica en hidratos de carbono y proteinas, con bajo contenido
de grasa. En cuanto a la consistencia, se puede considerar una dieta blanda, debido a que
el aumento en la ingesta de grasa produce saciedad precoz y retraso en el vaciamiento
gastrico. En este caso, reduciendo la cantidad total de grasa en cada comida y / o la
utilizacion de fuentes de grasas liquidas podrian mejorar la ingesta oral y promover el
vaciamiento gastrico. Se considerara iniciar con fibra soluble en aquellos pacientes que
experimentan diarrea como resultado de la inflamacién pancreética. *°

Los problemas nutricios del paciente al ingreso a la UCI fueron, hipermetabolismo, riesgo
de desnutricién, aporte nulo de energia y proteinas por ayuno de 5 dias desde su ingreso a
Urgencias, disminucién de necesidades de nutrimentos y cifras alteradas de laboratorio
relacionados con la nutricion debido a la IRCT y a la PAS. Los objetivos del tratamiento
nutricional fueron: 1. limitar la secrecion pancreatica, 2. Iniciar el tratamiento nutricional
enteral dentro de las primeras 24 horas de ingreso a la UCI; 3. Contribuir al manejo de las
complicaciones metabdlicas del paciente mediante un aporte adecuado de proteinas,
fésforo y potasio en respuesta a la falla renal, y prevenir o tratar la desnutricion y sus
complicaciones asociadas. El apoyo nutricional fue iniciado con una formula peptidica los
primeros dias a una tasa de infusién lenta para ver estimulacién y tolerancia, y para el quinto
dia de estancia se agregd una férmula polimérica especializada para paciente renal y una
formula polimérica estandar, agregando 30g de caseinato de calcio) con lo que se pretendia
cubrir al 100% su requerimiento de energia y proteinas. Sin embargo, el paciente presentd
durante la estancia en la UCI una ingestion inadecuada de energia y proteina a través de la
SNY causado por una inadecuada infusion de NE (ayuno por estudios, falta de monitoreo en
la vigilancia de la bomba, volumen de infusion menor al indicado) lo que lo llevé a una
pérdida de peso no intencional de 3% en 10 dias estancia hospitalaria se trasladé de la UCI



a Hospitalizacion, ya que fue retirado el apoyo ventilatorio. Sus problemas nutricionales de
egreso fueron: inadecuado aporte de energia y proteina a través de NE, pérdida de peso
significativa y cifras alteradas de laboratorio relacionados con la nutricion. Sus diagndsticos
médicos propuestos en Hospitalizacidn fueron: PAS con APACHE Il 20 y Baltazar E resuelta,
IRCT 5 (paciente candidato a trasplante renal). Su esquema farmacoldégico fue el siguiente:
metoprolol de 100mg 1 cada tercer dia, felodipino de 5mg cada 12 horas, calcitrol de
1.25mg una cada 24h, acido folico de 5mg 2 cada 24 horas. Balance Nitrogenado: Es el
resultado de restar a la ingesta de nitrogeno las pérdidas urinarias y no urinarias de
nitrégeno con una medicion del nitrégeno ureico en una orina de 24 horas, al que se le
afiade un factor por las pérdidas de nitrégeno no urinarias (generalmente 4 g/dia) podemos
estimar con un nivel razonable de seguridad las pérdidas de nitrégeno en el dia. Es una
herramienta de utilidad para valorar el estrés metabdlico y para el seguimiento de la
replecidn nutricional.

Es una enfermedad hipermetabdlica e hiperdinamico, provoca un esteres catabdlico
originando una respuesta inflamatoria sistémica con deterioro nutricional. La nutricidn
enteral precoz favorece la funcién de la mucosa intestinal.

La nutricidn parenteral debe reservarse para las situaciones en que la nutricidn enteral esté
contraindicada (ileo persistente, fistula pancredtica e intestinal, edema intestinal, necrosis
y colecciones peri pancredticas) La nutricién parenteral —iniciar con un volumen de
25mlkgdia, infusiéon continua, 150kcalkgdia, formula elemental (aminoacidos libres),
semielemental (hidrolizado, polimeros de glucosa, triglicéridos de cadena media)
disminuyen la secrecién pancreética exocrina o facilitan la absorcién intestinal.®

La nutricidn parenteral debe reservarse para las situaciones en que la nutricidn enteral esté
contraindicada (ileo persistente, fistula pancredtica e intestinal, edema intestinal, necrosis
y colecciones peripancredticas) y en los casos en que la nutricidon enteral no sea suficiente
para mantener los aportes necesarios (nutricién mixta: enteral y parenteral). Para pautar la
nutricidn parenteral hay que tener en cuenta las siguientes circunstancias.®

Aporte caldrico el cdlculo de los requerimientos energéticos debe realizarse de forma
individualizada, segun la edad, el estado nutricional, la gravedad y las complicaciones de la
pancreatitis. El consumo energético en los niflos con pancreatitis grave es similar al de los
pacientes que sufren sepsis o traumatismos graves. La calorimetria indirecta es la forma
mas adecuada de conocer el gasto energético en reposo. Sin embargo, en la mayoria de los
casos no se dispone de esta técnica y, por tanto, se de- ben estimar las necesidades
energéticas con calculos orientativos mediante ecuaciones de prediccidn, entre las cuales
la mas aceptada es la formula de Schofield. Aminodcidos Los pacientes con pancreatitis
graves presentan un catabolismo proteico incrementado y, como ocurre en la sepsis, tienen
deteriorada la capacidad de sintesis proteica. El objetivo del aporte de aminodcidos en estos
pacientes estd entre el 12 y el 15% del valor caldrico total (1,2-1,5 g/kg/dia). Estos requeri-
mientos deben reducirse si se asocia un fallo hepatico o renal. Hidratos de carbono Debe
ser la fuente de energia mas importante (el 50-70% del aporte calérico total o el 60-



75% de las calorias no proteicas), para tratar de contrarrestar la gluconeogénesis
provocada por la degradacidon de proteinas. La infusién intravenosa de glucosa no
estimula la secrecidn pancreatica exocrina. Es necesario controlar estrictamente la
glucemia, dado que la necrosis y la inflamacidn pancreatica disminuyen la secrecion
de insulina y pueden provocar hiperglucemia, que requerira insulina exégena si la
cifra de glucemia es mayor de 250 mg/dL. Grasas Una de las controversias a la hora de
pautar la nutricion parenteral es el uso de los lipidos, sobre todo los triglicéridos de cadena
larga, dado que todavia no esta claro si la hipertrigliceridemia es una causa, una
consecuencia, o ambas, de las pancreatitis. La hipertrigliceridemia es frecuente, pero suele
resolverse en las primeras 72 horas. El uso de lipidos intravenosos en la pancreatitis es una
fuente importante de calorias, y es seguro siempre que no exista una hipertrigliceridemia
persistente. Se administrardn en torno a 0.8-1.5 g/kg (el 25-40% de las calorias no
proteicas). La infusidn intravenosa de lipidos no estimula la secrecion pancreatica exocrina.?

Las guias actuales recomiendan administrar la NE a través de la via gdastrica o yeyunal.
Ambas vias de nutricién son factibles y seguras. En cuanto al tipo de férmula enteral se
pueden utilizar tanto las poliméricas como las semi elementales. No hay evidencia sobre el
uso de formulas enterales enriquecidas con farmaco nutrientes: probidticos, prebidticos,
simbidticos, arginina, glutamina, acidos grasos w 3, no habiéndose apreciado mejoria clinica
significativa con el uso de estos inmuno nutrientes en los pacientes con PAG. Las formulas
enterales con fibras mixtas (solubles e insolubles) no se recomiendan en pacientes con
riesgo de isquemia intestinal o dismotilidad severa, por lo que probablemente deberian
evitarse en las fases iniciales. Método de administracion: se recomienda administrar la
formula a través de infusion continua, Nutricion parenteral debe ser utilizada como terapia
de segunda linea si la NE no es tolerada, cuando no se logra cubrir los requerimientos
nutricionales o ante la presencia de ileo prolongado. Tipo de féormula parenteral: podria
considerarse el uso glutamina (que la soluciéon de aminodcidos contenga 0.3-0.57 g/kg/dia)
por un lapso de 5 a 10 dias pero no de forma rutinaria en pacientes criticos. °

Objetivos del Tratamiento Nutricional en Parenteral Dentro del NCP la intervencion
nutricional es prioritaria en los pacientes con PAS, por lo que se deben establecer los
objetivos que se llevaran a cabo durante la misma. En la revisidon de la literatura en cuanto
a laintervencion nutricional en la PAS y del paciente critico en la UCI se han descrito algunos
objetivos de relevancia, de los cuales se destacan: Limitar la secrecion pancreatica. Uno de
los aspectos mas importantes de la asistencia nutricional en la PAS es poner a descansar al
pancreas, con el fin de reducir la secrecidon exocrina, ademds de ser un factor importante
en la remision de la actividad inflamatoria de la glandula (la disminucién de la secrecién de
enzimas proteicas parece ser el factor mas importante en la reduccién de la actividad
inflamatoria del pancreas), por lo que se considera norma habitual mantener al enfermo en
ayuno. La estimulacién del pancreas se puede evitar si la nutricion enteral se coloca en el
intestino delgado en un punto distal al ligamento de Treitz, ya que los nutrimentos en el
yeyuno producen una estimulacidn minima o despreciable. Iniciar el tratamiento nutricional
de manera temprana, de ser posible dentro de las primeras 24 - 48 horas de ingreso a la
UCI. Los pacientes que se van a beneficiar de un apoyo nutricional precoz son aquellos que



presentan una PAS, definida con un indice de Ranson = 3 o un APACHE Il =10, ya que su
estado nutricio se puede deteriorar rapidamente y la recuperacion interior puede
prolongarse. Por lo tanto, la asistencia nutricional precoz, juega un importante papel en la
atencion complementaria de estos pacientes para asegurar su Optima recuperacion.
Aportar las demandas de nutrimentos en un intento por minimizar el riesgo de desnutricion
proteinico caldrica secundaria al ayuno y al aumento del catatabolismo. Se deberd intentar
cubrir el objetivo energético planteado a las 48-72 horas del inicio del soporte enteral. Por
lo tanto, se busca prevenir o tratar la desnutricion y sus complicaciones asociadas (preservar
la masa tisular y disminuir el uso de depdsitos endégenos de nutrimentos). Adecuar el
manejo hidroelectrolitico acorde a las necesidades del paciente critico con PAS, Prevenir o
corregir déficit especifico, fundamentalmente de micronutrientes que suelen pasar
inadvertidos. En todo paciente critico se debe realizar un control metabdlico, efectivo y a
su vez seguro de la glucemia, esto es, mantener la normoglucemia en un rango que evite el
riesgo de desarrollar hipoglucemia e hiperglucemia, Promover la via oral, en general, la
ingesta de una cantidad limitada de calorias se inicia cuando el dolor abdominal se ha
controlado o disminuido, las nduseas y los vémitos han cesado, y hay presencia de sonidos
o ruidos intestinales, ademdas de que los usos de narcéticos parenterales ya no son
necesarios. En las guias de la ESPEN 2006 se recomienda que la "ingesta oral de alimentos
debe ser administrada lo mas pronto posible ". Sin embargo, el inicio prematuro de
realimentacién oral puede estimular la secrecidon pancredtica y conducir a la recaida de
dolor, asi como a la prolongacion de la estancia en el hospital, lo que aumenta los costos de
tratamiento.’

C. Terapia con liquidos
Cursa con una deplecidon del volumen intravascular, disminucién de la precarga por el
movimiento del liquido intravascular al tejido pancreatico inflamado.La meta seria obtener
diuresis horaria 1mlkghra durante las primeras 48hrs. El manejo con soluciones isotdnicas
cristaloides, con solucién salina, ringer Lactato (menor riesgo de desarrollar acidosis
metabdlica hiperclorémica). La reanimacién hidrica 20mlkg hasta 60mlkg para restituir el
volumen intravascular.

D. Analgésicos
El manejo del dolor meperidina a dosis de 1-2mgkg, otros analgésicos utilizados
paracetamol 15mgkgdo.

E. Antibidticos

La necrosis pancredtica (E. Coli, Klebsiella, Enterobacter, Pseudomona), no se usa de
forma rutinaria, pero se sugiere el uso de cefalosporinas de 3er genracidn,
carbapenemicos, cuando la clasificacion de la pancreatitis aguda se encuentra en escala
de baltazar D o E al igual en una pancreatitis necrotizante.

F. Inhibidores de la proteasa pancreatica y ocreotide
Menciona que el mesilato de gabexate puede disminuir las complicaciones y el indicie de
mortalidad.



En los casos graves el ocreotide inhibir la secrecidn exocrina pancredtica y la produccién
de colecistoquinina, diminuir el flujo esplanicao y la contractilidad de la vesicula.

G. Antiacidos
la utilizacion de antiacidos, como el omeprazol o la ranitidina, para bloquear la fase
cefdlica de la digestidn y la secrecidn gastrica.

H. Vasoactivas
La insuficiencia respiratoria Pa02 <60mmhg, tipo 1 (hipercapnica-hipoxemica).

Complicaciones de pacientes con pancreatitis

Locales Sistémicas

e Necrosis e Insuficiencia

e Pseudoquistes respiratoria Pa02
Abscesos <50mmhg

e Presion sistodlica
<90mmhg

e Creatinina >2mgdl|
e Hemorragia digestiva
>500ml/24hrs
Figura 6. Pancreatitis Aguda en pediatria, complicaciones.

La pancreatitis aguda tiene una mortalidad del 30-40% , se incrementa un 20% si se
clasifica en severa.

e Mortalidad precoz
Dentro de los primero 6 dias, respuesta inflamatoria sistémica choque y falla
organica multiple, consecuencia de la circulacion pancredtica y mediadores de la
inflamacién activados.

e Mortalidad tardia
Después de los 6 dias, complicaciones necrosis, colecciones pancredticas,
neumonia y sepsis.



VI. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los pacientes que presentan pancreatitis aguda acuden al servicio de urgencias
generalmente con dolor abdominal, deshidrataciéon, vomitos, distensién abdominal, fiebre,
acudiendo con 12-24hrs de evolucién. Los pacientes provienen de la comunidad
generalmente con tratamientos de médicos generales y pediatras, que consisten en
antibioticos, antiparasitarios, analgésicos entre otros. Se corrobora el diagndstico junto con
él se envian laboratorios (Biometria Hematica, Quimica Sanguinea, Pruebas funcionamiento
Hepatico, Gasometria arterial, amilasa, lipasa, PCR, EGO, entre otros) ademds de radiografia
de abdomen, USG del mismo. Posteriormente son trasladados al servicio de terapia
intensiva donde se busca propiciar una mejor evolucién de la pancreatitis. Se considera el
inicio de la alimentacién enteral o la nutricién parenteral, esta primera se piensa que es
mejor, debido a que aparenta ser mas fisioldgica que la nutricion parenteral, estimular la
motilidad intestinal, mantener la flora microbiana, prevenir la atrofia intestinal, mantener
integra la mucosa y favorecer la secrecion de dacidos biliares e inmunoglobulinas,
previniendo la translocacién bacteriana.

Se utiliza el Score de DeBanton, prondstico de gravedad formado por 8 criterios, evaluando
a su ingreso, en las primeras 24 y 48 horas, lo que permite ajustar el tratamiento y se
considerara el inicio de la via oral.

VIl. PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢Cual es la evolucidn de los pacientes con pancreatitis aguda con alimentacién temprana vs
nutricion parenteral, en el Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio “Dr. Rodolfo
Nieto Padrén”, durante el periodo 2011- 20217

VIII. JUSTIFICACION.

La Pancreatitis Aguda en el Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén
se presentd en promedio 8 pacientes por afio en los Ultimos cinco afos, en escolares.

A través de la revision de expedientes clinicos se documentara los factores asociados en menores
de 15 aflos con pancreatitis aguda, valoracién de la alimentacién enteral y parenteral de acuerdo a
evolucion segun los criterios deBanton; en las 24hrs y 48hrs.

Con este estudio se pretende actualizar el conocimiento de aspectos etioldgicos, clinicos vy
diagndsticos de la pancreatitis aguda en nifos, asi como también de factores prondsticos vy la
evolucion dependiendo la nutricidon enteral vs nutricion parenteral.

Lo anterior se encuentra descrita en la guia de practica clinica del 2010 menciona que la pancreatitis
aguda leve puede ser alimentados por via oral en ausencia de dolor, disminucién de los valores de
amilasa y lipasa.



La pancreatitis aguda es una enfermedad con considerable incidencia en nuestra poblacién. El
diagndstico se realiza mediante un cuadro clinico sugestivo y evidencia por laboratorio y/o imagen.
En la gran mayoria de los pacientes el evento cede adecuadamente al manejo conservador. Sin
embargo, del 15 al 20% de los casos se presenta como cuadros severos que pueden poner en riesgo
la vida del paciente a corto y largo plazo. La falla en un tratamiento adecuado de manera inicial,
eleva la mortalidad y la morbilidad de la enfermedad, asi como el riesgo de complicaciones.

con el presente estudio se pretende evaluar el motivo de la estancia prolongada, presencia de
infecciones asi como de complicaciones de estos pacientes y asi poder recomendar los tratamientos
exitosos.

IX. FACTIBILIDAD.

El presente estudio es posible realizarlo en el Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio Rodolfo
Nieto padron debido a que se tienen los expidientes clinicos donde consta que intervinieron los
medicos en el servicio de terapia intensiva, ademas se cuenta con los medicamentos necesarios para
su tratameinto en caso de necrosis pancreatica se cuenta con el apoyo del servico de cirugia
pediatria, ademas de contar con intensivistas en todos los turnos, ademas con enfermeras
calificadas en terapia intensiva. La busqueda se realizé en las bases de datos de Medline- PubMed,
solo se incluyeron estudios de guias de practica clinica, estudios clinicos aleatorizados, meta andlisis,
series, reportes de experiencia clinica y consensos de expertos. Se incluyeron textos en inglés y
espafiol.

Lo anterior se encuentra descrito en la guia de practica clinica del 2010 que menciona que la
pancreatitis aguda leve puede ser alimentados por via oral en ausencia de dolor y disminucién de
los valores de amilasa y lipasa pancreaticas.

Ademas de la guia de Gastroenterologia del 2018, enfocada en el tema de pancreatitis aguda, sobre
el conocimiento del diagnostico y tratamiento disefiadas con la finalidad de disminuir Ia
morbimortalidad de esta grave enfermedad, considerar muy importante el inicio temprano de la
nutricion enteral, reposicion hidrica, la realizacion de la tomografia de abdomen, se considero que
la indicacion quirurgica es la necrosis infectada, preferentemente despues de la tercera semana.
Asi mismo la Guia Espafiola de la asociacién de pediatria menciona que el inicio de la via enteral
mejora el pronostico y la evolucion.

Revista colombiana de cirugia, habla sobre el manejo de la pancreatitis aguda, menciona la que la
nutricion enteral es mas segura que la parenteral en pancreatitis leve.

X. OBJETIVO GENERAL.

Evaluar el inicio con alimentacidon temprana vs nutricién parenteral, en pacientes con Pancreatitis
Aguda en el Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrdn, durante el
periodo 2011-mayo 2021.



XI. OBJETIVO ESPECIFICOS.

1.-Valorar el inicio de la via oral vs la nutricién parenteral en pacientes con Pancreatitis Aguda en

pediatria a través de los criterios deBanton, en el Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio Dr.

Rodolfo Nieto Padrdn, durante el periodo 2011-mayo 2021.
2.-ldentificar las caracteristicas clinicas y las complicaciones en pacientes que presentaron

Pancreatitis Aguda del Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrdn,

durante el periodo 2011-mayo 2021.
3.- Describir la prevalencia hospitalaria de pancreatitis aguda severa.

XIl. HIPOTESIS DE INVESTIGACION.

Ho1: La alimentacion temprana fue igual que la nutricidn parenteral en cuanto a la
evolucién y complicacidn en Pacientes pediatricos con Pancreatitis Aguda en el Hospital
Regional de Alta Especialidad del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén, durante el periodo 2011-
mayo 2021.

Hii: La alimentacion con nutricién enteral disminuyo las complicaciones mas que la
nutricion parenteral en pacientes con Pancreatitis Aguda en el Hospital Regional de Alta
Especialidad del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron”, durante el periodo 2011-mayo 2021

XIll. METODOS

Es un tipo de estudio Observacional, exploratorio.

XIV. DISENO DEL ESTUDIO

A) Intencion: analitico.

B) Direccionalidad: retrospectivo.

C) Medicion: transversal

D) Control de variables: observacional.
Se realizé un estudio de tipo retrospectivo, transversal y descriptivo, efectuado en el
Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padréon en el periodo
2011-2021. Con pacientes de 0-15 ainos que ameritaron derivacion intestinal.

XV. POBLACION.

Poblacion 80 expedientes de pacientes.

Muestra: se incluiran todos los expedientes, de pacientes con diagndstico de Pancreatitis Aguda
menores de 15 afios proporcionados del archivo clinico durante el periodo 2011 a Mayo 2021.
Pancreatitis Aguda en el Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén
durante el periodo 2011- mayo 2021. Fue un estudio no aleatorio y a conveniencia del investigador.



Criterios de inclusién: Pacientes con Pancreatitis Aguda, Pacientes con alimentacién enteral y
nutricién parenteral, Pacientes que cumplan los criterios deBanton, Pacientes a quienes se realizo
tomografia de abdomen simple y contrastada durante su estancia hospitalaria

Criterios de exclusidon: Pacientes a quienes no se realizé tomografia de abdomen simple y
contrastada y Pacientes referidos a otras unidades

Tipo de muestreo: no probabilistico.

XVI. VARIABLES.
Variables independientes:

e Edad

e Sexo

e Estado de nutricion

e Dolor abdominal

e Intolerancia a la via oral
e Vomito

e Fiebre.

Variables dependientes:

e Pancreatitis aguda
e Choque
e deshidratacion.



16. CUADRO DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable en | Tipo de variable | Escala de | Definicién Definicion Indicadores Fuente
estudio (cuantitativa o | Medicién conceptual operacional
cualitativa) (cualitativa Como se medira | Documento o lugar
nominal u Definicién de la | Para fines del | la variable: | donde se extrajo la
ordinal; variable de | estudio como | Nominales (si o | informacién
Cuantitativ acuerdo a la | se manejardla | no), Ordinales
a de literatura variable (grados),
intervalo o existente, guias o cuantitativas
de razon) diccionarios, (numeros,
referenciada codificacion,
con sus
respectivas
unidades de
medicidn)
inicio de la via | cualitativa Cualitativa | Iniciodelaviaoral | A las 24hrs en | Indicador Expediente clinico.
oral Vs la ordinal es el ingreso de | ausencia de | nominal con
nutriciéon alimentos de | dolor dieta A) via oral
parenteral acuerdo a las | abdominal, B) Nutriciéon
caracteristicas de | distension parenteral.
acuerdo a su edad | abdominal o
y sexo. (dieta | vOmitos.
blanda,
hiperproteica) y la
nutricion
parenteral
consiste en una
dieta Sonda
nasogastrica
polimerica.
Pancreatitis Cuantitativa Culitativa Los criterio s | Alas 24hrs Indicador Expediente clinico.
Aguda en ordinal Debanton se norminal
pediatria a través utlizan para
de los criterios valorar al inicio Edad >8 afios,
deBanton del ingreso y a las peso >18kg,
48hrs para leucocitos >18
establecer la mil, AST
severidad. elevada,
Hipocalcemia <8
BUN > 18
Caracteristicas Cualitativa Cualitativa | Las En las | Dolor Expediente clinico.
clinicas ordinal caracterisiticas primeras abdominal,

ictericia,




clinicas son | 24hrs de | distension
inespecificas evolucion. abdominal,
vomitos,

anorexia, fiebre.

Complicaciones Cuantitativa Cualitativa | Complicaciones A las 48hrs de | Absceso, quiste | Expediente clinico.
ordinal mas frecuentes de | evolucidén. y necrosis
pancreatitis pancreatica.

XVIL.TAMANO DE LA MUESTRA.

Distribucidén no probabilistica

80 expedientes clinicos que seran proporcionados por el archivo clinico.

La muestra se distribuira en dos grupos el A) iniciara la dieta con la via enteral y el grupo B)Iniciara
la dieta con la nutricidn parenteral.

XIX. DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO.

Distribucidon no probabilistica

80 expedientes clinicos que seran proporcionados por el archivo clinico.

La muestra se distribuira en dos grupos el A) iniciara la dieta con la via enteral y el grupo B)Iniciara
la dieta con la nutricidn parenteral.

XX.CONSIDERACIONES ETICAS.

El presente estudio fue retrospectivo por lo que no se solicito consentimiento informado al familiar
de los pacientes involucrados ya que la finalidad es para concluir una investigacién en temas de
ensefianza y la informacién se manejo estrictamente confidencial.

Se tomo en consideracidn para su realizacion no dispuesto en la ley general de salud. En el capitulo
Investigacion sobre seres humanos que respestan las normas eticas y de seguridad del paciente igual
gue como esta relacionado en la bioetica internacional de la investigacion biomedica y la declaracion
Helsinki 2013.

El presente protocolo de investigacion fue autorizado por el comité de etica e investigacién del
Hospital Regional de Alta Especialidad del nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrdn con el nimero CEI-094-25-
03-2022.




XXI. RESULTADOS.

De los expedientes de pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda estudiados 22 (48.9%)
fueron del sexo femenino, 23 (51%) del sexo masculino (La figura 1).

Figura 1. Distribucion de los pacientes con pancreatitis aguda por edad y sexo

FEMENING MASCULINO

EDAD EN ANOS

SONY N3 ava3

10 8 6 4 2 0 2 4 6 8 10
Pacientes

Fuente: 45 expedientes de pacientes con LLA del Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio "Dr. Rodolfo Nieto Padrdn" 2011-2021

Con relacion a la edad de los pacientes con pancreatitis aguda, se aprecia que las edades entre 9-
10 afos fueron con mayor frecuencia, y hubo una variacién de 1-15 afos.

Tabla 1. Antecedentes personales patologicos de los pacientes con pancreatitis aguda y LLA.

Frecuencia Porcentaje.
Antecedentes heredo familiares con 5 111
Hipercolesterolemia '
Antecedentes heredo familiares con ) a4
Hipertrigliceridemia ’
Colesterol aumentado 4 8.8
Trigliceridos aumentados 4 8.8
Obstruccion biliar 5 11.1
Fuente de 45 pacientes con el diagnéstico de pancreatitis aguda, Hospital Regional de alta especialidad del nifio Dr. Rodolfo
Nieto Padrén 2011-2021.

En los antecedentes personales patolégicos, los factores genéticos, podrian jugar un papel en los
casos considerados idiopaticos, asociados antecedente heredo familiares con hipercolesterolemia



en un 11.1%, antecedente heredo familiares con hipertrigliceridemia 4.4%, colesterol aumentado
8.8%, trigliceridos aumentados 8.8%, obstruccion biliar 11.1% Tabla 1

Tabla 2. Signos y sintomas de los pacientes con pancreatitis aguda.

Recuento Porcentaje
Dolor abdominal 45 100%
Vémito 38 84%
Nausea 8 17.8%
Anorexia 2 4.4%
Fiebre 33 73%
Ictericia 11 24%
Distension abdominal 44 97%
Fuente de 45 pacientes con el diagndstico de pancreatitis aguda, Hospital Regional de
alta especialidad del nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén 2011-2021.

El cuadro clinico clasico consiste en dolor en epigastrio con radiaciéon en hemicinturdn, vémito de
aspecto biliar 84%, siendo estos dolor abdominal 100%, vomitos 84%, distension abdominal 97%,
el sintoma menos frecuente anorexia 4.4% e ictericia 24% similar a la bibliografia reportada. Tabla
2.

Tabla 32. Ingesta de Medicamentos.

Frecuencia Porcentaje
L-asparaginasa 32 71.1
Sin L-asparaginasa 13 28.9
Total 45 100

La asociacion del uso L-asparaginasa en nifios con leucemia presentd una alta incidencia de
pancreatitis aguda, debido el uso mas frecuente de medicamentos oncoldgicos en pediatria ha
incrementado los casos. La mayoria de los pacientes tenian diagndstico inicial de enfermedades
oncolégicas como leucemias 71% y previamente sanos 28.9%. La etiologia atribuible a farmacos se
considero 71%. Tabla 32,



Tabla 3. Laboratorio de pancreatitis aguda en pacientes con LLA

DX PCR AMILASA LIPASA AST ALT COLESTEROL TRIGLICERIDSOS
Pacientes 5 45 45 43 43 9 7
Media 137.60 446.49 1020.93 157.33 216.93 174.89 138.86
Minimo 18 134.00 167.00 40.00 30 80 45
Maximo 345 1200.00 7200.00 450.00 567 345 306

Fuente: 45 expedientes de pacientes con LLA del Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio "Dr. Rodolfo
Nieto Padrén” 2011-2021

Respecto a los estudios de laboratorio se analizaron al ingreso, en pacientes con pancreatitis el
resultado PCR con un valor maximo 345 y un valor minimo 18, resultado Amilasa maximo 1200 y
minimo 134, Lipasa valor maximo 7200 y minimo 167, niveles de AST maximo 450 y minimo 40,
niveles ALT maximo 567 un minimo 30, niveles de colesterol maximo 345 y minimo 80, trigliceridos
maximo 306 y minimo 45 Tabla 3.

Frecuencia Porcentaje
A 12 26.7
B 26 57.8
C 5 11.1
D 2 4.4
TOTAL 45 100

Fuente de 45 pacientes con el diagnéstico de pancreatitis aguda, Hospital Regional de alta especialidad del niiio Dr.
Rodolfo Nieto Padrén 2011-2021.

Los estudios de imagen juegan un papel importante en el diagndstico de la pancreatitis, la
tomografia de computada es el estudio mds util para poder confirmar el diagndstico por imagen,
ademas de analizar los hallazgos de pancreatitis pueden incluir aumento del tamafo del pancreas
normal estadio A 26.7%, aumento difuso del pancreas estadio B 57.8%, inflamacion peri-pancreatica
estadio C 11%, estadio D una coleccidn liquida 4.4% datos de necrosis o dos o mas colecciones
estadio E ningun paciente, el estadio B fue mds frecuente en un 57% y el menos frecuente el estadio
E. Tabla 4.



Tabla 5. Criterios de Banton de los pacientes con pancreatitis aguda.

Variable Frecuencia Porcentaje
Leucocitos >18,000 17 37%
Peso >18kg 45 100%
AST elevada 43 95%
DHL elevada 30 66%
Hipocalcemia 3 6.7
BUN 4 8.9

Fuente de 45 pacientes con el diagndstico de pancreatitis aguda, Hospital Regional de alta
especialidad del nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén 2011-2021.

En la poblacién pediatrica se utiliza la escala deBanton para poder clasificar la severidad al ingreso
para valor prondstico, obteniendo un 37% aumento de los leucocitos, asociacién 93% nifios mayor
de 8 afnos, 100% aumento del peso >18kg, aumentos de la AST en un 95%, observando un dafio
renal aumento BUN 8.9%, datos de hipocalcemia 6.7%. tabla 5.

Tabla 6. Criterios de Takeda de los pacientes con pancreatitis

aguda.

Variable Frecuencia Porcentaje
Deficit de base 1 1%
Pa02 <60 1 1%
BUN >40 1 1%
Oliguria <1mlkghra 2 6%
Plaquetas <10,000 0 0%
DHL elevada 43 95%
PCR >15 13 28%

Fuente de 45 pacientes con el diagnéstico de pancreatitis aguda, Hospital
Regional de alta especialidad del nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén 2011-2021.



En la poblacién pediatrica se utiliza la escala Takeda para poder clasificar la severidad al ingreso para
valor prondstico, deficit de base, Pa02 <60 en un 2%, BUN >40 en 1%, oliguria <1mlkghra en un 2%,
trombocitopenia <10,000, PCR >15 en 28% considerado como una prueba de oro, DHL elevada en
95%. El punto de corte para predecir una enfermedad severa fue cumplir con 3 criterios al inicio de
la enfermedad. (Tabla 6)

Tabla 7. Relacion de estancia hospitalaria <10 dias de pacientes con pancreatitis aguda secundaria a L-

asparaginasa, entre inicio de dieta enteral y nutricidon parenteral en <24hrs y >24hrs.

Variable Puntuacion Gl Sig (P)

Alimentacion enteral 4.6664 1 0.031
menor 24hrs

Alimentacion enteral 5.01 1 0.025
mayor 24hrs

Nutricion parenteral 1.083 1 0.298
<24hrs

Nutricién parenteral 0.227 1 0.64
>24hrs

Estadisticos globales. 5.411 4 0.24

La Relacion de estancia hospitalaria <10 dias de pacientes con pancreatitis aguda secundaria a L-
asparaginasa entre inicio de dieta enteral y nutricién parenteral en 24hrs. Al iniciar la via enteral ya
sea <24 o >24hrs tienen menor dias de estancia intrahospitalaria que alimentacion parenteral.Tabla
7.

XXl DISCUSION.

El Hospital Reginonal de Alta Especialidad Del Nifio, Dr. "Rodolfo Nieto Padron™ es una unidad
hospitalaria de tercer nivel de atencion, por esta razén la poblacion que se brinda atencidn, cursa
con entidades nosoldgicas complicadas. En el estudio 40% de los pacientes tuvieron una
enfermedad oncologica de base, por una posible asociacion con toxicidad a farmacos
guimioterapéuticos se ve incrementada.

La edad de los pacientes fue de 10 afios en promedio, semejante reportada en la mayor parte de las
. . .. . 1
publicaciones, que muestran un predominio de pacientes escolares’.



Dentro de las etiologias probables relacionadas con la pancreatitis, se considerd que la alteracién
primaria del metabolismo de los lipidos con la hipertrigliceridemia familiar, hiperlipidemia familiar
puede causar alteraciones pancreaticas, el uso de medicamentos quimioterapéuticos L-asparginasa
asociado en pacientes con leucemia linfoblastica aguda, concordando con el articulo “El abordaje
diagndstico y tratamiento de pancreatitis aguda“.

Concordamos con el articulo de diagndstico de pancreatitis en la practica cotidiana se acepta que el
diagndstico de PA requiere, al menos, dos de los siguientes tres criterios: dolor abdominal
caracteristico el sintoma mas frecuente que el estudio concluyd fue el dolor abdominal. En relacion
al cuadro clinico el sintoma inicial en el 92.8% fue el dolor abdominal, similar a lo descrito en la
literatura®. Un 52.3% lo describié como un dolor abdominal difuso y un 40.5% lo refiri6
especificamente en epigastrio, lo cual llama la atencion ya que, en los nifios, a diferencia de los
adultos, el dolor no suele irradiarse a la espalda (en cinturdn). Por lo tanto, no debemos subestimar
la presencia de epigastralgia en los nifos, ya que al llegar a Emergencias podemos manejarlo como
una enfermedad 4cido péptica, sin tomar en cuenta que puede ser el inicio de una pancreatitis
aguda, con todos los riesgos que esto implica, vomito y distension abdominal.

En relacidn a los examenes de laboratorio, las pruebas de amilasa (100%) y lipasa (73.8%) se
realizaron en proporcién similar a las realizadas en el estudio guia de gastroenterologia y
hepatologia, la amilasa se encontro alterada en 83.3% y la lipasa en 93.5%, la realizacién de ambas
permite incrementar la sensibilidad para el diagndstico de pancreatitis al 94% y se ha demostrado
gue la magnitud de la elevacién no tiene correlacion con la gravedad. También un resultado normal
de amilasa o lipasa, no excluye el diagndstico de pancreatitis aguda, ya que su pico maximo es
alrededor de las 48 y 24 horas respectivamente, amilasa o lipasa plasmaticas > 3 veces su valor de
referencia maximo®, el estudio encontramos que a la amilasa son los que se elevan mas
frecuentemente

Hablando sobre los estudios de diagndstico, los estudios de imagen, podemos observar, que, igual
que al guia de priactica clinica el Ultrasonido abdominal se realizé al 50% de los pacientes y la TAC
abdominal contrastada al 75%. El Ultrasonido abdominal fue normal en el 4.8%, sin embargo, al
hacerse TAC contrastada de abdomen si describieron hallazgos compatibles con la clasificacion de
Balthazar, un reporte de Ultrasonido abdominal normal, no descarta la posibilidad de Pancreatitis
aguda, ya que en los casos leves las primeras 24 horas puede observarse normal y debe repetirse al
menos una vez si el estudio inicial es negativo.

Con respecto a la TAC abdominal, segun la clasificacién tomografica de Balthazar encontramos que,
la mayoria de los casos fueron B (26%) y A (12%). El 54% se realizé a las 272 horas, esto es lo ideal
ya que las primeras 48 horas puede dar falsos negativos. Ademads, segun la literatura la
administracién de contraste endovenoso en este periodo puede alterar la microcirculacion
pancreatica convirtiendo una pancreatitis edematosa a necro hemorragica lo cual empeoraria la
condicion del paciente.

Menciona el articulo de abordaje de la pancreatitis aguda de la revista de gastroenterologia
Asociaciones Colombianas de Gastroenterologia, Endoscopia digestiva, Coloproctologia que para
evaluar el indice de severidad se usa la escala DeBanton para poder clasificar la pancreatitis aguda
si es leve, moderada y severa’. El score de DeBanto esta conformado por 8 criterios, en estudio los
criterios de severidad positivos con mayor frecuencia fueron, BUN a las 48 horas >5 mg/dl positivo
en el 73,8%, leucocitos al ingreso >18,500/mm3 positivo en el 31%, secuestro de liquido a las 48



horas >75 ml/kg en 23.8% y edad <7 afios en el 21.4% los criterios de leucocitos mas de 18,500/mm3
y BUN a las 48 horas mayor de 5 mg/dl fueron predictores independientes de casos severos. Los
criterios positivos con menor frecuencia fueron el peso <23 kilos (14.3%) y el calcio sérico a las 48
horas <8.3 mg/dl (7.1%). Los criterios de LDH al ingreso >2,000 Ul/L y albimina a las 48 horas <2.6
g/dl fueron negativos en todos los casos.

En relacion al manejo nutricional, el ayuno se realizé en el 50% de los casos con colocacién de sonda
nasogastrica, la decisién de colocar sonda nasogastrica no debe ser de rutina y debe basarse en la
presencia de nauseas y/o vomitos importantes y en la existencia de ileo, para ayudar a la
descompresidn gastrica y disminuir la liberacién de las enzimas pancreaticas. La media de dias fue
de 5 dias y el rango de dias sin soporte nutricional mas frecuente fue de 4-7 dias en un 61.9%, ya
gue predominaron las Pancreatitis aguda leves y en este grupo se recomienda un ayuno de 3-5 dias
inclusive una semana.

La alimentacidn enteral en nuestros pacientes se incio en los primeras 24hrs un 40%, estimulacion
con liquidos claros 73%, con la formulas polimericas (elementales), menciona lo mismo la guia de
practica clinica diagnostico y tratamiento de pancreatitis aguda, Los requerimientos nutricionales
en el paciente con pancreatitis aguda incluyen: Aporte caldrico de 25-35 kcal/kg/dia Aporte proteico
1.2-1.5 g/Kg/dia Carbohidratos 3-6 g/kg/dia (ajustar de acuerdo a glucemia) Lipidos hasta 2 g/kg/dia
(ajustar con el valor de triglicéridos).

La recomendacion del soporte nutricional concuerda con el articulo pancreatitis en nifios con
enfermedades oncoldgicas™ de la revista del hospital infantil de México®, En la actualidad se
recomienda que los nifilos con pancreatitis aguda leve inicien la alimentacién por via oral o la
nutricién enteral de forma temprana (dentro de las primeras 48-72 horas de la presentacion), Esto
disminuye el riesgo de disfuncion organica y el tiempo de estancia hospitalaria es que ésta se inicie
si después de 5 a 7 dias no hay posibilidad de iniciar la nutricion oral normal. En nuestro estudio, la
mayoria, un 55% de los casos recibieron nutricién enteral con sonda de alimentacion nasogdstrica
con una duracion media de 5 dias y el rango de dias de Nutricidon enteral mas frecuente fue de 10
dias con el 44%. Al momento de egreso un 30% de los pacientes continuo con alimentacién enteral
en casa.

XXIV. CON CLUSIONES

La media de edad de los participantes fue de 10 afios, predomind el grupo de edad de 9-10 afios y
el sexo masculino. El principal Antecedente patoldgico fue la asociacion del uso de |-asparaginasa
en pacientes con leucemia aguda, el dolor abdominal estuvo presente en el 100% de los casos, de
estos casi la mitad lo refirié exclusivamente en epigastrio, no debemos subestimar la presencia de
epigastralgia y considerar la sospecha de pancreatitis, ain mas cuando se acompafa de vomitos y
nauseas persistentes. Se realiz6 Tomografia abdominal contrastada al 70% de los pacientes.
Radiolégicamente hubo relacidon entre la clasificacion de Balthazar y la severidad segun score de
DeBanto. La clasificacién D y E se presentd solo en las formas graves.

Los casos de pancreatitis aguda leves permanecieron en reposo gastrico menor cantidad de dias en
comparacion a las graves, y todos los casos graves requirieron soporte nutricional con alimentacion
enteral a diferencia de las leves. Todas las pancreatitis agudas graves y la mayoria de los casos leves
se manejaron en la unidad de cuidados intensivos.

Las complicaciones estuvieron presentes solo en las formas graves. El Score de De Banto demostré



ser util para determinar la severidad de los eventos y esta se relaciond con la evolucion clinica
presentada.

La Pancreatitis aguda en nifios, es una patologia poco frecuente, aunque probablemente sub
diagnosticada que al presentarse puede provocar complicaciones muy serias, e incluso la muerte,
por lo que es necesario su diagndstico oportuno, para lo que se requiere una gran sospecha clinica.
El empleo de métodos diagndsticos como la determinacidon de enzimas pancreaticas, es util sin
embargo la especificidad de las mismas es muy baja. Los estudios de gabinete como el Ultrasonido
o la Tomografia pueden dar una orientaciéon sobre la presencia de inflamacion pancreatica o
complicaciones de la misma. El tratamiento de la enfermedad generalmente es con medidas de
sostén, vigilancia clinica estrecha, reposicion de liquidos y electrdlitos, reposo de la produccion de
enzimas pancreaticas con ayuno, soporte nutricional, analgesia, remocién de la obstruccién, control
de la fuga a tercer espacio, inhibicion de la sintesis de proteasas, apoyo con plasma fresco, deteccion
y control de las complicaciones. La prevencion de accidentes, la disposicion adecuada de sustancias
toxicas y medicamentos, el control metabdlico y el adecuado control de las enfermedades
sistémicas resultan ser los Unicos mecanismos de prevencion.
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