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RESUMEN

Ei presente estudio corresponde a un análisis ettológico, clínico, diagnóstico y
terapéutico durante los años de 1999-2001, de tipo linea!, retroiectivo,
retrospectivo y descriptivo en el Hospital Pediátrico de Moctezuma para ia
determinación de ias causas precipitantes de pancreatitis en ía población
pediátrica

La pancreatitis es una patología rara en este grupo de edad, sin embargo, en
¡a presente revisión ha incrementado eí número de casos que a ingresado
correspondiendo de 1 hasta más de 10 en ia unidad predominando el evento
agudo que puede afectar a pacientes de ambos sexos, se observo discreto
incremento en ta población femenina, dentro de ias causas precipitantes
iniciaímente ia idiopática seguida de enfermedad del tracto bihar asociado con
fa obesidad, traumatismo abdominal, cirugías previas y medicamentos, se
encontró que el grupo de edad comprendió desde los 3 a los 16 años, con una
edad media de 10 años

Se revisaron treinta expedientes de pacientes con diagnóstico de pancreatitis
que ingresaron al hospital pediátrico de Moctezuma Los criterios clínicos de
inclusión fueron dolor abdominal, de laboratorio determinación sérica de
enzimas pancreáticas y eiectroiitos séricos, y de gabinete de rayos x,
ultrasonido y tomografía en un periodo de tres años

Las manifestaciones clínicas relevantes correspondieron a dofor abdominal,
vómito y fiebre por lo que se debe realizar diagnóstico diferencial con otras
patologías abdominales de tipo quirúrgico Los estudios de laboratorio
requieren de un seguimiento establecido desde enzimas pancreáticas,
hepáticas, biometría hemática, química sanguínea, electrolitos séricos y
reactantes de inflamación como Proteína C reactiva desde un inicio del cuadro
además de estudios de gabinete como radiografía, Ultrasonografia y
Tomografía compuíanzada para valorar evolución del cuadro y así otorgar
tratamiento oportuno conservador o quirúrgico para mejor pronóstico No se
cuenta con escala de indicador pronóstico en edad pediátrica por io que sólo
se utilizan algunos valores de las escalas actuales útiles en ia población
adulta que nos ayuda a observar ía gravedad de dicha entidad La mortalidad
esta en estrecha relación con el diagnóstico, manejo y complicaciones que se
puedan encontrar en cada caso



INTRODUCCIÓN

La pancreatitis aguda se considera una entidad patológica rara en edad
pediátrica, en estudios previos se han reportado de 5 a 10 casos en forma
anual, es de suma importancia por tratarse de una de las causas de morbí-
moríahdad a esta edad

Se considera como un proceso ocasionado por ia activación de enzimas
digestivas provocando auto destrucción En este grupo de edad no es posible
identificar ¡a causa específica por ser un evento autolimitado, en reportes
previos las principales causas son secundarias a traumatismo abdominal o
quirúrgico, infecciones virales, anomalías congénitas del sistema biliar y
pancreático, ingesta de medicamentos y algunas entidades metabóiicas
hereditarias.

Se consideran como datos clínicos relevantes el dolor abdominal, vómito y la
fiebre, ios cuales pueden estar relacionados con otras entidades patológicas
abdominales de tipo quirúrgico, por lo que es importante establecer una serie
de estudios diagnósticos, tanto de gabinete como de laboratorio, los cuales
deben ser específicos y sensibles para llegar a un diagnóstico certero y
establecer la terapéutica adecuada médica o quirúrgica para evitar
complicaciones y tener un pronóstico favorable en este grupo de edad

El objetivo de la presente revisión fue establecer eí análisis etiológico, clínico
diagnóstico y terapéutico en pacientes pediátricos con pancreatitis aguda y
crónica, además de comparar ios índices pronósticos establecidos: critenos de
Ranson, criterios de Glasgow modificado y APACHE M, existentes para su
evaluación.

La pancreatitis aguda es una entidad rara en niños 1 Se calcula que en los
centros pediátricos mayores, se presentan entre 5 y 10 casos de pancreatitis
aguda cada año En EE UU se considera como una causa de morbi-
mortalídad de suma importancia y debe ser considerada ante ia presencia de
síntomas como dolor abdominal y vómito

En Estados Unidos , estudios realizados en ¡993 reportaron 215 000 casos,
mientras que en el año de 1998 fueron reportaros 183 000 En Alemania se
reporto 17 5 I00 000 habitantes mientras que en Finlandia 73 4 I00 000
habitantes 1

La pancreatitis aguda es un proceso de auto-digesttón ocasionado por la
activación precoz de las pro-enzimas que activan a las enzimas digestivas
dentro del páncreas 2



En Estados Unidos, es un padecimiento común en el adulto con reporte de
más de 20,000 ingresos a! año por 100 000 habitantes, con alta mortalidad,
por lo que se sugiere e! diagnóstico temprano Las causas principales, en edad
adulta en un 80% son alcoholismo y trastorno de las vías biliares Mientras
que en los niños no es posible identificar una causa específica, \a mayoría de
los niños sufre un solo acceso autohmitado de pancreatitis, donde las causas
más comunes son traumatismo, infecciones virales, trastornos de vanos
sistemas y anomalías congénitas del conducto pancreático y biliar 2. La tasa
de mortalidad reportada es de 21% asociado a otros problemas de aparatos y
sistemas múltiples. En EEUU la mortalidad fue de 10 a 15% durante la
primera semana por falla multiorgánica

Se han ideado varios sistemas para clasificar la pancreatitis, aunque
ninguno es específico completamente apropiado en niños:

La pancreatitis aguda, es una inflamación aguda con extensión variable hacia
otros tejidos locales y órganos a distancia 3

Pancreatitis leve disfunción del órgano mínima, con recuperación por
completo a! final del cuadro.

Pancreatitis grave falla del órgano que conlleva a complicaciones locales
como necrosis, absceso o pseudoquistes.

Pancreatitis crónica: proceso inflamatorio crónico, consecuencia de
destrucción del tejido pancreático exocnna, fibrosis y pérdida de la función
pancreática endocrina

Se ignora el mecanismo preciso que inicia la secuencia enzimática, sin
embargo se han propuesto diversas hipótesis entre las que se menciona

A) obstrucción-secreción

B) Conducto común

C) Reflujo del contenido duodenal1

Existe un mecanismo de protección al páncreas de la auto-digestión a través
de su almacenamiento en forma inactiva en granulos de zimógenos
adheridos a la membrana. 2l3

La secuencia de acontecimientos en ¡a pancreatitis, es con la activación de
la tripsina, seguida de otras enzimas pancreáticas enlazada a antiproteasa
alfa-1, complejo que se transfiere hasta el inhibidor de proteínas
macroglobulina alfa-2, que al agotar su reserva se deprime el sistema



reticuíoendotehal, lo que ¡ibera y activa otros sistemas enzimáticos
provocando el síndrome de reacción inflamatoria generalizada ( SIRS)
El inicio de auto-d¡gestión dei tejido pancreático por el efecto ststémico
enzimático desde la circulación causa vasodiiatación, incremento en la
permeabilidad capilar con fuga del líquido a un tercer espacio provocando
coagulación intravascular diseminada, en casos severos el resultado del
colapso circulatorio lleva a insuficiencia renal y falla respiratoria .

Causas4
Idiopática en 10% por mutación genética, anornalidad alfa-1, antiírtpsina y
mesotnpsma mutación R 117-H gen del tnpsinógeno

Enfermedad del tracto biliar en 38% por coledocoíitisis asociada con obesidad
en un 35%, su diagnóstico por USG o colangiopancreatografia retrógrada
endoscópica (ERCP)

Alcoholismo en 35%; en adolescentes Estudios realizados por Sarles reportan
que 80g de alcohol diariamente por 5 a 15 años puede producir un ataque de
pancreatitis correlacionado por las siguientes teorías

aJToxictdad directa al sistema celular acinar

b)Estimulación de la colecistocinina con precipitación proteica de
pequeños conductos

c)Estimulo ampular por efecto relajante del sistema acinar y vascular

Trauma abdominal accidental o latrogénico en 15% abuso infantil,
postoperatorio y/o endoscopia gastrointestinal,RCP, manometría o
esfinterectomía de Oddi Cirugía torácica con uso de baypass cardiopuímonar.

Drogas o medicamentos en 14% asociado a idiosincrasia, dosis dependiente o
acumulo de metabolitos tóxicos por

a)Asociación definitiva azatiopnna, 6-mercaptopunna, asparagmasa,
pentamirine, didanosine

b)Asociación probable ácido valproico,furosemide, hidrocforotiazida,
sulfonamidas, tetraciclinas, estrógenos, sulfazaíacina, paracetamo!,
ergotamina.

c)Asociación posible corticoesteroides, ciciosponnas, metronidazoí,
entromictna, piroxicam, cimetidina.metiidopa, 5~ácido ammosaücílico

Infecciones virales en 1% como influenzae, parotiditis, rubéola, sarampión,
coxaquie, Epstein Barr, hepatitis, Sx de Reye

Hereditanoen 1% autosómíco dominante (AD)



Hipercalcemia 1%

Anomalías del páncreas en 1% de tipo páncreas divisum, quiste del colédoco,
anomalías ductales

Hipertnglicendemia 1% en más de1000mg/dí

Tumor en 1%

Toxinas 1% por insecticidas organofosforados, picadura de escorpión

Posquirúrgicas 1% colangiopancreaíografia retrógrada endoscópica

Enfermedades metabóhcas y generalizadas como, acidemia orgánica,
propiónica, láctica, enfermedad por almacenamiento de glucógeno tipo I,
deficiencia de palmitoiltransferasa de carniíina y homocistmuna

En 1994 WiEtiam Stemberg and Scott Tenne en una revisión sobre pancreatitis
aguda, reportaron que en 223 pacientes pediátricos la principal causa fue el
traumatismo en un 21 % incluyendo el abuso al menor, mientras que el 20%
de causa tdiopática, ei 17% por desordenes del tracto biliar y un 15% por
consumo de medicamentos, además de un 10% por infecciones , mientras
que el 6 % se reportó con anomalías congénitas

Las manifestaciones clínicas
Fiebre 76%
Taquicardia 65%
Dolor abdominal 68%
Distensión abdominal 65%
Vómito masivo
Nauseas
Ictericia 28%
Dispepsia 10%
Inestabilidad hemodmámica 10%
Hematemesis, melena 5%
Retinopatía de Purtscher

El diagnóstico basado en estudios de laboratorto, complementario a las
manifestaciones clínicas ya referidas 8

Amiiasa sérica Descrita desde 1929, que incrementa durante las primeras 24
hrs de inicio del cuadro y se mantiene elevada los primeros 5 días, es
específica en un 70%, puede incrementar ante otros padecimientos tales
como' accidente cerebro vascular, trauma craneal, obstrucción, isquemia,
enfermedad íubana, insuficiencia renal



Lipasa sérica Con una vida media mas íarga incrementa desde tas primeras
horas, hasta ios 8 o 14 días subsecuentes, es más específica y sensible en 90 a
95%
Fosfatasa alcalina se eíevada en caso de obstrucción
Bílirrubmas totales

Amsnotrasferasas- aspartato aumenta en un 50% alanmotrasnfesara 150 U/L

en caso de litiasis biiiar

Colesteroi, tnglicenos

Electrolitos séricos Calcio con disminución de 30 a 50 %

Hematocnto que a! descender es indicativo de necrosis

Proteína C Reactiva ( más de ¡0 mg/ di ) indicador de ía fase aguda, no
específico, que es producido por el hígado en las primeras 6 a 48 hrs es
sensible en un 73% y específico en un 71%

Los estudios de gabinete RX DE ABDOMEN con gran variedad de
hallazgos aire libre, íleo , asa centinela, coion cortado ( curva espíénica)
perdida iineai de grasa peritoneal, borramiento del psoas

USG sensible en un 70 a 80%, asociado de litiasis, crecimiento difuso o focal,
bordes mal definidos, dtíatación de conducto

TAC dinámica sensible en 87% y especifica en 88% sin embargo, en un
20% de los estudios realizados se reportó normal Clasificación de
Balthazar (Ranson)

A) tmagen norma!
B) agrandamtento del páncreas
C)inflamación pancreática
DJcolección ún¡ca en páncreas
E)colección múltiple en páncreas ( 50 % asociado a proceso infeccioso)

Lavado pentoneal con especificidad de 94% y sensibilidad de 54%

Colangfopancreatografia retrograda endoscópica (ERCP) ante dos o más
eventos de pancreatitis , o elevación enzimáíica persistente posterior a
tratamiento establecido

USG Endoscópico y esfmterectomía para extracción de calculo biliar

Aspiración con aguja guiada y TAC ante pancreatitis necrotizante severa
durante la primera semana con manifestación clínica por fiebre, taquicardia y
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica



Otros métodos diagnósticos en investigación son la determinación de
Péptido de activación de tripsina inmunorreactiva (IRT)
Polimorfonucíeres
Elastasa -1 sérica o fecal
lnter!eucina-6
Fosfolipasa A-2
Tnpsmógeno 2 urinario

Los indicadores pronósticos- 6Usados comunmente combinación de datos
clínicos y de laboratonojndican asociación entre morbilidad y mortalidad
específicos en pacientes adultos, ya que no existe en la actualidad escalas
para valoración de dicha patología en pacientes pediátricos

CRITERIOS DE RANSON Sin valor pronóstico correlacionado en pacientes
pediátricos con 11 determinaciones en pacientes adultos durante las
primeras 48 hrs de admisión, con sensibilidad de 73% y una especificidad de
77%
Cuadro No 1

Al ingreso Durante las primeras 48 hrs

Edad mayor de 55 años Descenso de HTO más del
10%

Leucocitosis más de 16 0Q0/mm3 Incremento de BUN más del 8 mmo \/\
(5 mg/ dt)

Glucosa mayor de 11.0 mmo!/í ( Calcio menor de 2 mmol/l ( 8 mg/dl)
200 mg/dl)

Deshidrogenasa láctica más de 350 Presión parcial de oxigeno menor de
¡U/l 60 mmHg

Aminotrasferasa aspartato más de Déficit de base mayor de 4 mmoí/í
250U/I

Secuestro de líquido más de 6 litros

PRONÓSTICO menos de 3 Bueno
De 3 a 5 10 a 20% de mortalidad
Más de 6 50% de mortalidad

APACHE IU ACUTE PHYSIOLOGY AND CHRONlC H E A L T H EVALUACIÓN)
7 valoración aplicada en cualquier punto durante ia enfermedad con
sensioihdad de 77% y especificidad de 84% Basado en 12 variables
fisiológicas, edad del páctente y ningún antecedente de insuficiencia orgánica
severa o estado de inmunosupresión



CRITERÍOS DE GLASGOW MODIFICADO
Dentro de las 48 hrs de hospitalización
Edad mayor de 55 años
Leucocitosis mayor de 15 000 /rnrn3
Glucosa mayor de 180 mg/ d!
BUN mayor de 45 mg/d!
Deshidrogenas íáctica mayor de 600 U/l
Albúmina menor de 3.3 g/dl
Calcio menor de 8 mg/dí
Presión parcial de oxigeno menor de 60 mrnHg

Los indicadores pronósticos de pancreatitis aguda no se ha definido en el
grupo de edad pediátrica, necesariamente es un método valuable de síntomas
clínicos predominando el dolor abdominal y una elevación de enzimas sérica,
además de confirmación histológica inflamatoria y apoyo con estudios de
gabinete

Las complicaciones más severa es la mortalidad que en niños se ha reportado
entre el 20 y 25% en algunas senes Mientras que en la población adulta es
de 70% a 80% asociada a proceso infeccioso En un estudio de 405
pacientes la necropsia encontró que el 60% ocurrió durante la primera
semana posterior a su admisión y que la falla pulmonar fue tan común como
la infección Evidencias recientes sugieren que ¡a obesidad en pancreatitis
aguda severa incrementa la mortalidad 0 p c l l É 9

Existen complicaciones locales dentro de lo que se menciona la necrosis del
tejido estéril o infectado en !a 1a y 3a semana de evolución y colecciones
pancreáticas como pseudoquiste, abscesos a ía 4a semana de evolución
Otras somobstrucción necrotizante o fistuhzación de colon,hemorragia
gastrointestinal como úlcera, varices, ruptura de pseudoaneurisma,
hídronefrosis, ruptura esplémca o hematoma, recurrencía del cuadro por lo que
se sospecha de neoplasia o microiitiasis

Mientras que algunas complicaciones sistémicas son Choque, coagulopatia,
falla respiratoria, falla renal aguda, hiperghcemia, hipocalcemia, nodulos
subcutáneos, retinopatía, psicosis por cfesrnielinización e hipoperfusión
cerebral

Los microorganismos más frecuentes durante el proceso infeccioso son

E.coli 26%
Pseudomonas 16%
Anaerobios 16%



Staphyfococo 15%
Klebsiella 10%
Proteus 10%
Estreptococo 4%
Enterobacter 3%

El manejo médico corresponde en
1 -Mantener ayuno e¡ tiempo necesario
2 -Hidrataron intravenosa de acuerdo a requerimientos
3 -Suplemento nuíncionat para mantener equilibrio nitrogenado positivo
4 -Drenaje nasal
5 -Analgesia
6 -Manejo antimicrobiano profiláctico
7 -Quirúrgico



MATERIAL Y MÉTODO:

Se revisaron los expedientes clínicos de los pacientes hospitalizados en
nuestra institución de! 1 o de Enero de ¡999 aí 31 de Diciembre def 2001 se
encontró a 30 pacientes con diagnostico de pancreatitis

Se realizó un estudio lineal, retroiectivo, retrospectivo y descriptivo, analizando
los siguientes datos
1 edad
2 sexo
3 forma de inicio y cronicidad
4 sintomatología
5 exploración abdominal
6 antecedentes personales
7 recurrencia
8 estudios de iaboratono
9 estudios de gabinete
10 causa de enfermedad
11 manejo médico
12 manejo quirúrgico e indicaciones
13 estancia hospitalaria
14 complicaciones
15 mortalidad

Procedimiento
Fueron revisados 30 expedientes clínicos de pacientes con diagnóstico
probable de pancreatitis aguda admitidos en el hospital pediátrico de
Moctezuma de !a SSDF durante un periodo de 3 años comprendido entre enero
de 1999 y diciembre del 2001 Los criterios de inclusión fueron diagnóstico de
pancreatitis aguda, dolor abdominal agudo, determinación sérica de niveles de
amtlasa y hpasa, cateto, evidencia radiológica, USG y TAC con compromiso
pancreático

La evaluación médica de cada paciente incluyo un análisis de presentación de
síntomas, curso clínico y complicaciones Identificando las causas precipitantes
de pancreatitis aguda la población de estudio

El método estadístico empleado en nuestro análisis de resultados fue de tipo
desenptivo

Riesgo de la investigación fue neutral

ESTA TESIS NG SAL



RESULTADOS:

Se revisaron 30 expedientes de pacientes con diagnóstico de pancreatitis
admitidos en el Hospital Pediátrico de Moctezuma, en el periodo comprendido
de 1o de Enero de 1999 a el 30 de Diciembre del 2001

Obteniendo los siguientes datos
1 Sexo De los pacientes con diagnóstico de pancreatitis, 19 correspondieron
al sexo femen¡no(63 4%) y 11 al sexo masculino (36 6%)
Ver figura No 1

2 Edad se reportó un paciente de 16 años (3%), 2 de 15 años (6%), 3 de 14
años (10%), 4 de 13 años(14%), 4 de 12 años (14%), 3 de 10 años (10%), 3
de 9 años(10%), 3 de 8 años(10%), uno de 7 años (3%),4 de 6 años (14%),
uno de 4 años (3%) y uno de 3 años (3%) La edad media fue de 10 años

3 Dolor la forma de inicio, tiempo de evolución y localtzación De los 30
pacientes estudiados, 8 (26 6%) presentaron dolor abdominal súbito en las
primeras 24 horas, 13 durante las pnmeras 72 horas (43%), 5 durante los 7
días (16%) y 4 presentaron dolor abdominal más de 8 días (13 3%) La
característica del dolor en 29 pacientes fue de predominio en epigastrio (96%)

4 Smtomatología agregada De ¡os pacientes estudiados 25 presentaron
vómito (83%), 17 cuadro febril (56%), nauseas 3 (10%), hiporexia uno (3%),
diaforesis uno (3%), deshidratación uno (3%), mientras que 2 no presentaron
síntomas (6%) Ver figura No 2

5 Hallazgos en la exploración física Se encontró penstaisis hipoactiva en 20
pacientes (66 6%), hiperactiva en 5 (16 6%), y norrnoactiva en 5 (16.6%) Se
encontraron a 18 pacientes con datos de irritación pentonea! (60%), mientras
que sólo 5 con datos de hiperestesia (16 6%), 7 se reportaron con rigidez
abdominal (23 3%)

6 Antecedentes previos ai doíor. con ingesta de alcohol en un pacientes(3%), 6
con traumatismo abdominal (20%), ingesta de medicamentos 5 (17%),
alimentos 4 (14%), 7 (23%) con procedimiento quirúrgico previo; sin causa
relacionada en 7 (23%) Ver figura No 3

7 Antecedentes personales patológicos' Sin antecedentes en 10 (33 3%)
pacientes , 7 (23 3%), post-operados de cirugías menores de tipo abdominal, 6
(20%) con afección crónica como insuficiencia renal, esofagitis, pielonefritts,
colitis entre otras, 4 (13 3%) con enfermedades exantemáticas previas
(varicela), 2 (6 6%) con crisis convulsivas en tratamiento de larga evolución, y
uno (3%) con infección previa de hepatitis

8 Hallazgos radiológicos No fue posible establecer este tipo de variable, dado
que no todos los casos fueron diagnosticados en nuestra unidad

10



9 Hallazgos en USG Se realizó a 22 pacientes (73 3%) demostrando en 7
{31 8%) casos incremento del tamaño pancreático , 11 (50%) con cambios a
nive! de vías biliares, 2 (9%) con lesiones por traumatismo y 2 (9%) con
cambios quísticos

10 Hallazgos en TAC Se realizó en 25 (83 3 %) pacientes con los siguientes
resultados de acuerdo a la clasificación de Baííhazar imagen norma! en 5
(20%) pacientes, aumento de tamaño pancreático en un pacieníe(4%),
inflamación pancreática 11 (44%), colección única en 7 (28%), uno (4%)
colecciones múltiples con datos de necrosis en estudios iniciales

11 Resultados de laboratorio En el cuadro No 2 se representan los valores
cuantitativos de ios reportes de pacientes estudiados Ver figura No 4.

12 Tratamiento médico El ayuno fue establecido durante los primeros 8 días
de manejo en eí 100% de la población en estudio, con drenaje naso-gástrico en
23 pacientes (76 6%), manejo anti-microbiano con doble esquema se
estableció en el 100% de la población en estudio una vez confirmado el
diagnóstico de pancreatitis

De los casos admitidos 25 (83 3% ) de ios pacientes, ingresaron a la Unidad
de Terapia Intensiva Pediátrica , mientras que 5 (17 3%) amentaron manejo
quirúrgico inicia!, de éstos en 4 pacientes se realizó coleastectomía y en uno
laparotomía por presencia de úlcera sangrante

13 Diagnóstico final' De ios 30 pacientes la causa desencadenante del cuadro
de pancreatitis en 11(36 6%) fue tdiopática, en 7 (23%) relacionado con
problemas de vías biliares, en 6 (20%) traumatismo, en 5 (16 6%) por
medicamentos y en uno (3%) por alcoholismos

14 Pancreatitis crónica En 6 (20%) de ios casos diagnosticados se trató de
pacientes con pancreatitis previa, mientras que en 24 (80%) el padecimiento
fue inicial

15 Días de hospitalización El mínimo fue de 4 días y el máximo fue de 62
días, con una media de 14 días para la población en estudio

16 Mortalidad Se reportó un solo fallecimiento en et sexo mascuimo fuera de
nuestra unidad postenor a un año del diagnóstico establecido por
complicaciones de pancreatectomía y cetoacidosts diabética correspondiente
a el 3 3% de la población en estudio

17.Comphcaciones' Las principales complicaciones reportadas en !a revisión
establecida fueron las infecciones en un 35%, derrame pleural en un 35 %,
repercusión metabólica 7%, pseudoquistes en un 20% y 3% sin complicaciones
específicas Ver figura No 5
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DISCUSIÓN :

En los últimos 3 años, se observó que anualmente ingresaron a esta unidad
de 1 a 5 pacientes con sospecha y diagnóstico fina! de Pancreatitis, sin
embargo, durante ei año 2001 se incrementó a más de 10 casos ingresados,
lo que nos confirma las cifras reportadas en otros países Eí grupo de edad fue
de 3 años a 16 años en un 80% de ía población en estudio eí padecimiento fue
de tipo agudo mientras que eí porcentaje falíante se determinó como patología
crónica por contar con ef antecedente de evento previo La edad promedio fue
de 10 años, con predominio en el sexo femenino en un 80% de los casos en la
mayoría de los cuales no se correlacionó factores de nesgo en los
antecedentes de cada uno para éste padecimiento, mientras que en menor
porcentaje se encontró eí trauma abdomsnaí por evento quirúrgico previo y
otros padecimientos crónicos como Insuficiencia renal, esofagitis, pieíonefntis;
tnfecciones y medicamentos

Los hallazgos clínicos relevantes fueron el dolor abdominal dentro de las
primeras 24 a 72 horas, vómito y fiebre Los reportes de laboratorio no
completos en el 100% de la población mostró elevación de enzimas
pancreáticas en tiempo variable de acuerdo a ia severidad del cuadro clínico,
grupo de edad y tiempo de determinación, sin embargo es de mencionarse que
aún con niveles normales de enzimas pancreáticas con apoyo de USG y TAC
se estableció e! diagnóstico de tal patología, desconociendo la causa
desencadenante, por lo que se debe considerar la posibilidad de utilizar otro
método diagnóstico, para la atención de nuestra población No se estableció
cambios radiológicos en el estudio por no contar con archivo radiológico inicial
en la unidad de los casos estudiados El apoyo ultrasonográfico reportó
cambios mínimos morfológicos en la mayoría de los casos además de
confirmar la sensibilidad de éste ante patología del tracto biliar El estudio de
mayor fidelidad correspondió a la TAC que en el 80% de ía población estudiada
correspondió a estad ificación C ( inflamación) seguida de estad ificación D
(colección única) lo que confirma la sensibilidad y especificidad para ei
diagnóstico y posibilidad pronostica de la pancreatitis
Se observó que en la unidad eí manejo establecido fue tanto conservador y de
tipo quirúrgico, además de que en el 100% de ¡a población se estableció
terapéutica anti -microbiana con doble esquema desde un inicio, ei cual fue
modificado de acuerdo a evolución de cada paciente Se confirmó que las
principales complicaciones fueron de tipo infeccioso , derrame pleural y
formación de pseudoquistes

No se estableció acertadamente la relación de indicadores pronósticos en la
actualidad para la población pediátrica, sin embargo algunos de los valores se
pueden utilizar para determinar la severidad del cuadro por lo que hasta el
momento en estudios realizados han sido de gran utilidad La mortalidad en
los últimos 3 años fue mínima en la población en estudio y no en la fase
aguda de ía enfermedad sino secundaria a complicaciones metabóhcas en un
paciente adolescente con antecedente de alcoholismo por lo que se debe
continuar estableciendo diagnóstico oportuno con apoyo clínico, y de gabinete
para un pronóstico favorable
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CUADRO No 1

Giras de referencia normales de laboratorio en pacientes pediátricos

hSTUDíO

1 Hemoglobina

2 Leucocitos

3 Plaquetas

4 Glicemia

5 Amílasa

6 Lipasa

7AST

8ALP

9 Coiesíerol

lOTngltcéndos

11 B Total

12-B Dir

13 Proteínas

14 Albúmina

15 Calcio

16 Sodio

17 Potasio

18 Cloro

C. NORMALES

11-18 g/dl

4-11(10/ml)

400

20mg/d!

140U/I

0-160 U/l

0-40 U/l

0-45 U/l

'200mg/Í00ml

-160mg/100ml

0 1-1 mg/100ml

0-0.2 mg/100ml

5 5-8 6g/100ml

3.6-5 2g/100ml

8 8-10 3mg/100ml

135-147 meq/i

3 5-5meq/l

95-105 meq/í



CUADRO No 2

Evaluación cuantitativa de ¡os estudios de laboratorio realizados en pacientes
con diagnostico de pancreatitis

ESTUDIO
Hemoglobina
Leucocitos
Plaquetas
Glucosa
Creatmma
AST
ALT
ALP
LD
Amiíasa
Lipasa
Co leste roí
Trigiicéndos
Biíirrubina total
Bihrrubina dir
Biiirrubina ind
Proteínas
Albúmina
Sodio
Potasio
Cloro
Calcio

MÁXIMA
199
27,400
452,000
653
4 4
169
189
230
1,489
3,600
3,873
1,190

3 1
1 1
35
107
48
151
6
121
11.7

MÍNIMA
9,6
3,700
119,000
57
0 1
8
8
0
109
26
22
37
__
0 2
0 1
0 1
3 6
1 7
129
2 4
79
7 2

PROMEDIO
132
16,200
265,000
110
06
31
27
48

484
303

-
09
0 2
0 6
58
3
139
4 1
108
9
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