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RESUMEN

El presente estudio corresponde a un analisis ehioldgico, clinico, diagnostica y
terapeutico durante los afios de 1999-2001, de tipc hneal, retrolectivo,
retrospectivo y descriptivo en el Hospital Pediatriico de Moctezuma para la
determinacion de las causas precipitantes de pancreatiis en la poblacion
pediatrica

La pancreatiis es una patologia rara en este grupo de edad, sin embargo, en
ia presente revisidn ha incrementado el nimero de casos que a mgresado
correspondiendo de 1 hasta mas de 10 en la unidad predominando el evento
agudo que puede afectar a pacientes de ambos sexos, se observo discreto
mcremento en la poblacidn femenina, dentro de las causas precipitantes
inicialmente la idiopatica seguida de enfermedad del tracto biliar asociado con
ta obesidad, traumatismo abdominal, crugias previas y medicamentos, se
encontrd que el grupo de edad comprendit desde los 3 a los 16 aflos, con una
edad media de 10 afios

Se revisaron treinta expedientes de pacientes con diagndstico de pancreatitis
que ingresaron al hospital pedidtnico de Moctezuma Los critenos clinicos de
inclusion fueron dolor abdominal, de laboratorio determinacion sérica de
enzimas pancreaticas y electrolfos séricos, v de gabinete de rayos x,
ultrasonido y tomografia en un periodo de fres afios

Las manifestaciones clinicas relevantes correspondieron a dofor abdonminal,
vomito y fiebre por lo que se debe realizar diagnostico diferencial con otras
patclogias abdominales de tipo quitirgico Los estudios de laboratono
requieren de un segummiento establecido desde enzimas pancreaticas,
hepaticas, biometria hematica, quimica sanguinea, electrolifos séricos vy
reactantes de inflamacién como Proteina C reactiva desde un inicio del cuadro
ademas de estudios de gabinete como radiografia, Ultrasonografia y
Tomografia computanzada para valorar evolucién del cuadro y asi oforgar
tratamiento oportuno conservador o quirGrgico para mejor prondsiice No se
cuenta con escala de indicador pronéstico en edad pediatrica por lo gue sdlo
se utilizan algunos valores de las escalas actuales Ghles en la poblacidon
adulta que nos ayuda & cbservar la gravedad de dicha entidad La mortahidad
esta en estrecha relacion con el diagnéstico, manejo y complicaciones que se
puedan encontrar en cada caso



INTRODUCCION

La pancreatitis aguda se considera una entdad patoldgica rara en edad
pedidtrica, en estudios previos se han reportado de 5 a 10 casos en forma
anual, es de suma mportancia por tratarse de una de las causas de morbi-
mortalidad a esta edad

Se considera como un proceso ocasionado por la actvacidn de enzimas
digestivas provocando auto destruccion En este grupo de edad no s posibie
dentificar la causa especifica por ser un evenio autolimitado, en repores
previos las principales causas son secundanas a traumatismo abdominat o
quirlrgico, mfecciones viraies, anomalias congénitas del sistema biliar y
pancreatico, gesta de medicamentos y algunas entidades metabdiicas
hereditanas.

Se consideran como datos clinicos relevantes et dolor abdorminal, vomito y la
fiebre, los cuales pueden estar relacionados con ofras entidades patoldgicas
abdominales de tipo quirtirgico, por lo gque es importante establecer una serie
de estudios diagnosticos, tanto de gabinete como de |aboratorio, los cuales
deben ser especificos y sensibles para Hegar a un diagnéstico certero vy
establecer la ferapéutica adecuada médica o qurlrgica para evitar
complicaciones y tener un pronostico favorable en este grupo de edad

El objetivo de la presente revision fue establecer el analisis etioldgico, clinico
dragndstico y terapéubico en pacientes pediatricos con pancreatitis aguda y
cromica, ademas de comparar los indices prondsticos establecidos: crifenos de
Ranson, cnterios de Glasgow modificado y APACHE i, existentes para su
evaluacion.

La pancreatiis aguda es una entidad rara en nifios * Se calcula que en los
centros pedidtricos mayores, se presentan entre 5 y 10 casos de pancreafitis
aguda cada afic En EEUU se considera como una causa de morbi-
mortalidad de suma wmporiancia y debe ser considerada ante la presencia de
sintomas como dolor abdominal y vomito

En Estados Unidos , estudios realizados en 1993 reportaron 215 000 casos,
mientras que en el afio de 1888 fueron reportaros 183 000 En Alemana se
reporto 17 & 100 000 habilanies mientras que en Finlandia 734 100 000
habitantes

La pancreatiis aguda es un proceso de auto-digestién ocasionado por la
activacion precoz de las pro-enzimas que achivan a las enzimas digestivas
dentro del pancreas *



En Estados Unidos, es un padecimiento coman en el adulto con reporte de
mas de 20,000 ingresos al afio por 100 000 habitantes, con alta mortalidad,
por fo que se sugiere el diagnostico temprano Las causas principales, en edad
adufta en un 80% son alcoholismo y frastorno de las vias biiares Mientras
que en los nifios no es postble identificar una causa especifica, Ia mayoria de
los nifios sufre un soio acceso autolmitado de pancreatitis, donde las causas
més comunes son traumatismo, nfecciones virales, trastomos de vanos
sistemas y anomalias congénitas del conducto pancreatico y bikar 2. La tasa
de mortakdad reportada es de 21% asociado a otros problemas de aparatos y
sistemnas multiples, En EEUU ia mortalidad fue de 10 a 15% durante la
primera semana por falla mulborganica

Se han deado varios sistemas para clastficar la pancreatiis, aunque
ninguno es especifico completamente apropiado en nifics:

La pancreatitis aguda. es una inflamacién aguda con extensién vanable hacia
ofros tejidos locales y 6rganos a distancia *

Pancreafits leve disfuncion del organc minima, con recuperacibn  por
completo ai final del cuadro.

Pancreatitis grave falla del 6rgano gque conlleva a complicaciones locales
como necrosis, absceso o pseudoquistes,

Pancreatits  cronica: procese inflamatono cromico, consecuencia  de
destruccion  del tejido pancredlico exocnna, fibrosis y pérdida de la funcidn
pancreatica endocrina

Se gnora el mecanismo  preciso  que inicia la secuencia enzimatica, sin
embargo se han propuesto diversas hipdtesis entre las que se menciona
A) obstruccidn-secrecion

B) Conducto comun
C) Reflujo del contenido duodenai’

Existe un mecanismo de proteccion al pancreas de la auto-digestion a fraves
de su almacenamienio en forma inactiva en granules de zimogenos
adhendos ala membrana, >*

La secuencia de acontecimientos en la pancreabtis, es con la activacion de
la tripsina, seguida de otras enzimas pancreaticas enlazada a antiproteasa
alfa-1, complejo que se transfiere hasta el inhiidor de proteinas
macroglobulina alfa-2, que al agotar su reserva se depnme e! sistema




reticuloendotelial, lo que hbera y activa ofros  sistemas enzimaticos
provocando el sindrome de reaccion flamatona generalizada ( SIRS)

El imicio de auto-cigestion del tepdo pancredtico por el efecto sistérmico
enzimatico desde la ciwcutacion causa vasodiatacidn, incremento en &
permeabihidad capiar con fuga del liquido a un tercer espacio provocando
coagulacion mtravascular diseminada, en casos severos el resultado del
colapso circulatono lleva a insuficiencia renal y falla respiratona .

Causas4
ldiopatica en 10 % por mutacion genética, anomalidad alfa-1, antitripsina vy
mesotnpsina mutacion R 117-H gen del tnpsindgeno

Enfermedad deil tracto bihar en 38% por coledocoliisis ascciada con obesidad
en un 35%, su diagnostico por USG o colangiopancreatografia retrégrada
endoscopica (ERCP)

Alcoholismo en 35%; en adolescentes Estudios realizados por Sarles reportan
que 80g de alcohol dianiamente por & a 15 afios puede produciy un ataque de
pancreatiis correlacionado por las siguientes teorias

a)Toxicidad directa al sistema celular acinar

b)Estimulacion de la colecistocinina con precipracion proteica de
pequefios conductos

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

Trauma abdgominal accidental o atrogénico en  15% abuso infanti,
postoperatorio  y/o endoscopia gastrointestinal RCP, manometria ©
esfinterectomnia de Oddi Cirugia torécica con uso de baypass cardiopulmonar.

Drogas o medicamentos en | 4% asociado a idiosincrasia, dosis dependiente 0
acumulo de metabolitos txicos por
ajAsoclacion  definiiva azatioprina, 6-mercapiopurina, asparaginasa,
pentamirine, didanosine

blAsociacion probable acido valproico,furosermde, hidroclorotiazida,
sulfonamidas, tetraciclinas, estrogenos, sulfazalacina, paracetamot,
ergotamina.

c)Asoclacion posible corlicoesterodes, ciclosporinas, metronidazol,
entromicina, piroxicam, cinetidina, metiidopa, 5-aoido ammnosalicilico

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

Hereddano en 1% autosémico dominante ( AD)



Hipercalcemia 1%

Anomalias del pancreas en 1% de tipo pancreas divisum, quiste del colédoco,
anomalias ductales

Hipertnglicerndermia 1% en més de 1000 mg/d!

Tumor en 1%

Toxinas 1% por msecticidas organcfosforados, picadura de escorpion
Posguirargicag 1% colangiopancreatografia retrograda endoscépica

Enfermedades metabdlicas vy generalizadas como. acidemia organica,
propidnica, lactica, enfermedad por aimacenamiento de glucdgeno tipo |
deficiencia de palmitoiftransferasa de carmitina y homooistinuna

En 1994 Witham Stemberg and Scott Tenne en una revisidn sobre pancreatitis
aguda, reportaron que en 223 pacientes pedidtricos la pancipal causa fue el
traumatismo en un 21 % meluyendo el abuso ai menor, mientras que el 20%
de causa tdiopética, el 17% por desordenes del tracio biiar y un 15% por
consumo de medicamentos, ademas de un 10% por infecciones , mientras
que el 8 % se reportd con anomalias congénitas

Las manifestaciones clinicas
Fiebre 76%

Taguicardia 65%

Daior abdominal 68%
Distension abdominal 65%
Vémito masivo

Nauseas

[ctericia 28%

Dispepsia 10%

Inestabiidad hemodimamica 10%
Hematemesis, melena 5%
Retinopatia de Purischer

El diagnostico basado en estudios de laboratono, complementaric a las
manifestaciones clinicas ya referidas ®

Amillasa sérica Descnta desde 1929, que imcrementia durante las primeras 24
hrs de imicio del cuadro v se mantene elevada los primeros 5 dias, es
especifica en un 70%, puede mcrementar ante otros padecimientos tales
como- accidente cerebro vascular, frauma craneal, obstruccion, 1squemia,
enfermedad tubarna, insuficiencia renal



{ipasa sénca Conh una vida media mas larga incrementa desde las primeras
horas, hasta ios 8 o 14 dias subsecuentes, es mas especificay sensibleen g0 a
95 %

Fosfatasa alcalina se elevada en caso de obstruccion

Sifirrubinas totales

Arunotrasferasas’ aspartato aumenta en un 50% alamnotrasnfesara 150 U/L
en caso de htiasis biliar

Colesterol, tnglicenos
Electrolitos séncos Calcio con disminucion de 30 a 50 %
Hematocrto que al descender es mdicativo  de necrosis

Proteina C Reachva ( mas de 10 mg/ di ) indicador de la fase aguda, no
aspecifico, que es producido por el higado en las primeras 6 a 48 his es
sensible en un 73% y especifico en un 71%

tos estudios de gabinete RX DE ABDOMEN con gran vanedad de
hallazgos are libre, ileo | asa centinela, colon cortado ( curva espiénica)
perdida lineal de grasa peritoneal, borramiento del psoas

USG sensible enun 70 a 80%, asociado de hittasis, crecimienio difuso o focal,
hordes mal definidos, dilatacion de conducto

TAC dmamica sensible en 87% y especifica en 88% sin embargo, en un
20% de los estudios realizados se reportd normal Clasificacion de
Balthazar (Ranson)

A) tmagen normal

B) agrandamiento del pancreas

Chnflamacion pancredtica

Djcoleccion dnica en pancreas

E)coleccién maltiple en pancreas ( 50 % asociado a proceso infeccioso)

Lavado peritoneal con especificidad de 94% y sensibilidad de 54%
Colangiopancreatografia retrograda endoscopica (ERCP)  ante dos o mags
eventos de pancreatitis , o elevacidn enzimética persistente posterior a
tratamiento establecido

USG Endoscopico y esfinterectomia para extraccion de calculo iliar
Aspiracion con aguja guiada y TAC  ante pancreatitis necrofizante severa

durante la primera semana con manifestacién clinica por fiebre, taquicardia y
sindrome de respuesta mflamatona sistémica



Otros métodos diagnosticos en investigacion son la determmacion de
Péphdo de activacion de tripsina inmunorreactva (IRT)
Polimorfonucleres

Elastasa ~1 sénca o fecal

Interleucina-6

Fosfolipasa A-2

Trpsinégeno 2 urinarno

Los indicadores prondsticos ®Usados comunmente combinactén de datos
clinicos y de laboratono,ndican asociacion entre morbihdad ¥y mortahidad
especificos en pacientes adultos, ya que no existe en la actualidad escalas
para valoracion de dicha patologia en pacientes pediatricos

CRITERIOS DE RANSON Sin valor prondstico correlacionado en pacienies
pediadtncos  con 11  determinaciones en pacientes adultos durante las
primeras 48 hrs de admision, con sensibilidad de 73% y una especificidad de
77%

Cuadro No 1

Al ngreso Durante ias primeras 48 hrs

Edad mayor de 55 afics Descenso de HTO méas del
10%
Leucocitosis mas de 16 000/mm3  Incremento de BUN més det 8 mmo I/l
{5 mg/ di)
Glucosa mayor de 11.0 mmol/l { Calcio menor de 2 mmol/l { 8 mg/dl)
200 mg/dl)

Deshidrogenasa lactica mas de 350 Presidon parcial de oxigeno menor de
U 60 mmHg

Aminotrasferasa aspartato mas de Deéficit de base mayor de 4 mmol/|
250U

Secuestro de liquido mas de 6 hifros

PRONOSTICC menos de 3 Bueno
De3ab 10 a 20% de mortalidad
Mas de 6 50% de mortalidad

APACHE |} { ACUTE PHYSIOLOGY AND CHRONIC HEALTH EVALUACION)
7 vaioracion aplicada en cualquier punio durante la enfermedad con
sensipihidad de 77% y especificidad de 84%  Basado en 12 vanables
fisiolégicas, edad del paciente y ruingln antecedente de msuficiencia organica
severa o esiado de inmunosupresion



CRITERIOS DE GLASGOW MODIFICADO
Dentro de las 48 hrs de hospitalizacion

Edad mayor de 55 afios

Leucocitosis mayor de 15 000 /imm3

Glucosa mayor de 180 mg/ di

BUN mavyor de 45 mg/di

Deshidrogenas factica mayor de 600 U/
Alblirina menor de 3.3 g/d|

Calcio menor de 8 mg/d!

Presion parcial de oxigeno menor de 80 mmHg

Los indicadores prondsticos de pancreabitis aguda no se ha definido en el
grupo de edad pedidtrica, necesanamente es un méetodo valuable de sintomas
clinicos predominando el dolor abdominal y una elevacidn de enzimas sénca,
ademas de confirmacion histoloégica inflamatona vy apoyo con  estudios de
gabinete

L.as comphcaciones mas severa es la mortalidad que en nifios se ha reportado
entre el 20 y 25% en aigunas sernes Mientras que en la poblacion adulta es
de 70% a 80% asociada a proceso wfeccioso En un estudic de 405
pacientes Iz necropsia encontrd  que el 60% ocurmid  durante la primera
semana posterior a su admision vy que la falla pulmonar fue tan comin como
la infeccidn Evidencias recientes sugieren aque [a obesidad en pancreaiitts
aguda severa incrementa la mortalidad °F 159

Existen complicaciones Jocales dentro de lo que se menciona la necrosis del
tepdo esterdt o infectado en la 1% y 3% semana de evolucidn y colecciones
pancreéticas como pseudoquiste, abscesos a la 42 semana de evolucidn
Otras sonobstruccién necrofizante o fistulizacion de colonhemorragia
gastrontesttinal como  Olcera, vances, ruptura de pseudoaneurisma,
hidronefrosts, ruptura esplénica o hematoma, recurrencia del cuadro porio que
se sospecha de neoplasia o microlitiasis

Mientras que algunas complicaciones sistémicas son Choque, coagulopatia,
falla respiratona, fafla renal aguda, hiperghcermia, hipocalcemia, nodulos
subcutaneos, retinopatia, psicosis por desmielinizacidn e hipoperfusidn
cerebrat

Los micrcorganismos mas frecuentes durante el proceso infeccioso son
E.coll 26%

Pseudomonas 16%
Anaerobios 16%



Staphylococo 15%
Kiebsiella 10%
Proteus 10%
Estreptococo 4%
Entercbacter 3%

Ef manejo médica corresponde en

1 -Mantener ayuno el tempo necesario

2 -Hidratacon infravenosa de acuerdo a reguerimientos

3 -Suplemento nutncional para mantener equilibrio nitrogenado positive
4 -Drenaie nasal

5 -Analgesia

6 -Manejo antimicrobrano profilactico

7 -Quurtrgico



MATERIAL Y METODO:

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes hospializados en
nuestra institucion det 1° de Enero de 1999 al 31 de Diciembre del 2001 se
encontrd a 30 pacientes con diagnostico de pancreatiis

Se realizd un estudio ineal, refrolectivo, retrospectivo y descriptivo, analizando
tos siguientes datos

i edad

2 sexo

3 forma de nicto y cronicidad

4 sintomatologia

5 exploracién abdominal

6 antecedentes personales

7 recurrencia

8 estudios de iaboratornio

9 estudios de gabinete

i0 causa de enfermedad

11 mane médico

12 manejo quirirgico e indicaciones
13 estancia hospialana

14 complicaciones

15 mortahdad

Procedimiento

Fueron revisados 30 expedientes climcos de pacientes con diagnoshico
probable de pancreatitis aguda admitidos en el hospiial pedidinco de
Moctezuma de la SSDF durante un pericdo de 3 afios comprendido entre enero
de 1998 y diciembre del 2001 Los cnterios de inclusion fueron diagnostico de
pancreatiis aguda, dolor abdominal agudo, determinacion sénca de niveles de
amilasa y lipasa, calcio, evidencia radiologica, USG y TAC con compromiso
pancreatico

L.a evaluacién meédica de cada paciente incluyo un anélisis de presentacion de
sintomas, curso climico y complicaciones ldentrficando las causas precipitantes
de pancreatitis aguda la poblacion de estudio

El método estadistico empleado en nuestro andlisis de resuitados fue de tipo
descriptivo

Riesgo de la investigacion fue neutral
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RESULTADOS:

Se revisaron 30 expedientes de pacientes con diagndstico de pancreatitis
admitidos en el Hospital Pediatrico de Moctezuma, en el penodo comprendido
de 1°de Enero de 1999 a el 30 de Diciembre del 2001

Obteniendo los siguientes datos

1 Sexo De los pacientes con diagnostico de pancreatitis, 19 correspondieron
al sexo fememno(83 4%) vy 11 al sexo masculing (36 6%)

Ver figura No 1

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

3 Dolor la forma de cio, kempo de evolucidn y localizacién De los 30
pacientes estudiados, 8 (26 6%) presentaron dolor abdominal sibito en ias
prmeras 24 horas, 13 durante las pameras 72 horas (43%), § durante los 7
dias (16%) y 4 presentaron dolor abdominal mas de 8 dias (133%) La
caracteristica del dolor en 29 pacientes fue de predominio en epigastrio (96%)

4 Sintomatologia  agregada De los pacentes estudiados 25 presentaron
vOmito (83%), 17 cuadro febnl (56%), nauseas 3 (10%), hiporexia uno (3%),
diaforests uno (3%), deshidratacion uno (3%), mientras que 2 no presentaron
sintormas (6%) Ver figura No 2

5 Hallazgos en la exploracidn fisica Se encontré penstalsis hipoachva en 20
pacientes ( 66 6%), hiperactiva en 5 (16 6%), y normoactiva en 5 (16.6%) Se
encontraron a 18 pacientes con datos de ntacidn peritoneal (60%), mieniras
que solo 5 con datos de hiperestesia {16 6%), 7 se reportaron con ngidez
abdominal (23 3%)

6 Antecedentes previos al dolor. con ingesta de alcohol en un pacientes(3%), 8
con traumatismo abdominal (20%), ingesta de medicamentos 5 {17%),
ahmentos 4 (14%), 7 (23%) con procedimiento quirdrgico previo; sin causa
retacionada en 7 (23%) Ver figuraNo 3

7 Antecedentes personales patoldgicos Sin antecedentes en 10 (33 3%)
pacientes , 7 {23 3%), post-operados de cirugias menores de hipo abdominal, 6
{20%) con afeccidn cronica como insuficiencia renal, esofagitis, pielonefritis,
colitis entre ofras, 4 (13 3%) con enfermedades exantematicas previas
(vanicela), 2 (6 6%) con cnsis convulsivas en tratarmiento de larga evolucion, y
uno {3%) con infeccion previa de hepatitis

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

10



9 Hallazgos en USG Se realizd a 22 pacientes {73 3%) demostrando en 7
{31 8%) casos incremento del tamafo pancreatico , 11 (50%) con cambios a
nivel de vias biliares, 2 (8%) con lesiones por traumatsmo v 2 {9%) con
cambios quisticos

10 Hallazgos en TAC Se realizd en 25 (83 3 %) pacientes con fos siguentes
resultados de acuerdo a la clasificacidn de Balthazar mmagen normal en 5
{20%) pacientes, aumento de tamaifio pancreatico en un pacente(4%),
inflamacidn pancreatica 11 (44%), coleccion unica en 7 (28%), uno {4%)
colecciones multiples con datos de necrosis en estudios miciales

11 Resultados de [aboratorio £En el cuadro No 2 se representan tos valores
cuantitativos de los reportes de pacientes estudiados Ver figura No 4.

12 Tratarmiento médico £l ayuno fue establecido durante los primeros 8 dias
de manejo en et 100% de la poblacién en estudio, con drenaje naso-géstrico en
23 pacientes (76 6%), manegjo anb-rmicrobianc con doble esquema se
establecic en el 100% de la poblacidn en estudio una vez confirmado el
ciagnostico de pancreattis

De los casos admitidos 25 (83 3% ) de los pacientes, ingresaron a la Unidad
de Terapia Intensiva Pediatrica , mieniras que 5 (17 3%) amentaron manejo
quirtrgico inicial, de éstos en 4 pacientes se realizd colecistectomia y en uno
{aparotdmia por presencia de Glcera sangrante

13 Diagnostico final' De los 30 pacientes la causa desencadenante del cuadro
de pancreatitts en 11(36 6%) fue idiopatica, en 7 (23%) relacionado con
problemas de vias biliares, en 6 (20%) fraumatismo, en 5 (16 6%) por
medicamentos y en uno {3%) por alcoholismos

14 Pancreatiis crénica En 6 (20%) de los casos diagnosticados se traté de
pacientes con pancreahiis previa, mientras que en 24 (80%) el padecimiento
fue inicial

15 Dias de hospitalizacion El minmo fue de 4 dias y el méamo fue de 62
dias, con una media de 14 dias para la poblacion en estudio

16 Mortalidad Se reporté un solo fallecmiente en el sexe masculino fuera de
nuestra unidad posterior a un afio del diagndstico establecido  por
complicaciones de pancreatectomia y cetoacidosis diabélica correspondiente
a el 3 3% de la poblacion en estudio

17.Comphicaciones™ Las principaies complicaciones reportadas en la revision
establecida fueron las infecciones en un 35%, derrame pleural en un 35 %,
repercusion metabdlica 7%, pseudoquistes en un 20% y 3% sin complicaciones
especificas Ver figura No 5

11



DISCUSION :

En tos Gitimos 3 afios, se observé que anualmente ingresaron a esta unidad
de 1 a 5 pacientes con sospecha y diagnéstico final de Pancreatitis, sin
embpargo, durante e afio 2001 se incrementd a mas de 10 casos Ingresados,
lo que nos confirma las cifras reportadas en ofros paises El grupo de edad fue
de 3 anos a 16 anos en un 80% de fa poblacion en estudio el padecimiento fue
de tipo agudo mientras que el porcentsje faltante se determind como patologia
crémica por contar con el antecedente de evento previo La edad promedio fue
de 10 afios, con predominio en el sexo femerino en un 80% de los casos enla
mayoria de los cuales no se correlaciond factores de rniesgo en los
antecedentes de cada uno para éste padecimiento, mientras gue en menor
porcentaje se encontrd el tfrauma abdominal por evento quirtrgico previo y
otros padecimientos cronicos como Insuficiencia renal, esofagihs, pielonefittis;
infecciones y medicamentos
L.os hallazgos clinicos refevantes fueron el dolor abdominal dentro de las
primeras 24 a 72 horas, vomito y fiebre Los reportes de laboratono no
completos en el 100% de la poblacion mostrd elevacion de enzimas
pancreaticas en tlempo varnable de acuerdo a la sevendad del cuadre clinco,
grupo de edad y tempo de determinacion, sin embargo es de mencionarse que
adn con niveles normales de enzimas pancreéticas con apoyo de USG y TAC
se establecio el diagndstico de ial patologia, desconociendo la causa
desencadenante, por lo que se debe considerar la posibilidad de utihzar otro
método diagnostico, para la atencidn de nuestra pobiacion No se establecid
cambios radiolégieos en el estudio por no contar con  archive radioldgico inicial
en la unidad de los casos estudiados El apoyo ultrasonografico reporto
cambios mimmos morfologicos en la mayoria de los casos ademas de
confirmar fa sensibiidad de éste ante patologia del tracto bihar Ef estudio de
mayor fidehidad correspondid a la TAC que en el 80% de la poblacion estudiada
correspondib & estadificacion C ( inflamacién)  seguida de estadificacion D
{coleccién nica) lo que confirma la sensibilidad y especificidad para el
diagnéstico y posibilidad prondstica de la pancreatitis
Se observo que en la unidad el manejo establecido fue tanto conservador y de
tipo quirtrgico, ademas de gue en el 100% de la poblacién se establecid
terapeutica antl -microbiana con doble esquema desde un icio, el cual fue
modificado de acuerdo a evolucidn de cada paciente Se confirmd gue las
principales complicaciones fueron de ftipo mfeccioso , derrame pleural y
formacion de pseudoquistes

No se establecid acertadamente la relacidon de indicadores prondsticos en la
actuahdad para la poblacion pedidinca, sin embarge algunos de los valores se
pueden utilizar para determinar Iz sevenidad del cuadro por lo que hasta el
momento en estudios realizados han sido de gran uttidad La mortalidad en
tos Giimos 3 afios fue minima en la poblacion en estudic  y no en la fase
aguda de la enfermedad sinc secundana a complicaciones metabolicas en un
paciente adolescente con antecedente de alcoholismo por lo que se debe
continuar estableciendo diagnostico oporfuno con apoyo climco, y de gabwmete
para un prondstico favorable
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CUADRO No 1

Cifras de referencia normales de laboratorio en pacientes peditricos

ESTUDIO C. NORMALES
1 Hemogtlobina 11-i8 g/di

2 Leucocitos 4-11{10/ml)

3 Plaguetas 400

4 Ghcemia 20mg/di

5 Amilasa 140Un

6 Lipasa 0-160 UA

7 AST 0-40 UA

8 ALP 0-45 U/l

g Colesterol -200mg/100mt

10 Tnghcéndos
1 B Total
12.8 D

13 Proteinas
14 Alblimina
15 Calcio

16 Sodio

17 Potasio

18 Cloro

-160 mg/100mi

0 1-1 mg/100mi
0-0.2 mg/100mi

5 5-8 6 g/100mi
3.6-5 2g/100m}

8 8-10 3mg/100m!
135-147 meq/i

3 5-5meaq/l

95-105 meq/t




CUAPRO No 2

Evaluacion cuantitativa de los estudios de laboratono realizados en pacientes
con diagnostico de pancreatitis

ESTUDIGT MAXIMA] MINIMAT  PROMEDIO|
Hemoglobima {19 9 96 132 i
l.eucocitos 27,400 3,700 16,200 |
Plaquetas 452,000 119,000 265,000 |
Glucosa 653 57 110 |
Creattnina 44 01 08 |
AST 169 8 31 !
ALT 189 8 27 g
ALP 230 0 48 !
LD 1,489 100 !
Amilasa 3,600 26 484 l
Lipasa 3,873 22 303 !
Colesterol 1,100 37 !
Trigicéndos |- - - !
Bilirubina total | 3 1 02 09 l
Birrubma dir {1 1 01 02 !
Biirrubinaind 135 01 06 ]
Proteinas 107 36 58 !
AlbUmina 48 17 3 |
Sodio 151 129 139 i
Potasio 6 24 41 |
Cloro 121 79 108 !
Caleio 1.7 72 9 ]
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