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INTRODUCCION.

La Pancreatitis Aguda no es una causa frecuente de dolor abdominal, pero
probablemente es mas comtn de lo que se dlagnostlca.12 ta incidencia de esta
enfermedad es dificil de precisar ya que' las “series  reportadas en pacientes
menores son pequefias. Alun y cuando es mean frecuente que en adultos, se cree
que en nifilos es sub-diagnosticada debido : en parte a que no se sospecha la
enfermedad, y a la certeza de los brocedinﬁientos diagndsticos. Hasta la fecha la
Pancreatitis aguda en nifios es la causa m]mero uno de enfermedad pancreatica
desplazando a la fibrosis quistica del pancreas a un segundo lugar, sin embargoe
la importancia de esta enfermedad se relaciona mas ' con su alta mortalidad vy

severidad que con su frecuencia.

Debido a que en la mayoria de lbs casos no se hacen estudios patoldgicos,
la Pancreatitis se clasifica prlnClpalmente de acuerdo a sus caracteristicas
clinicas y radlologicas en : Aguda, cronica, necrot:ca, hemorragica y hereditaria. A
diferencia del adulto, las causasb mas frecuentes en la etapa pediatrica son los
traumatismos, los med:camentos Y. las _infeccnones virales (parotiditis). 1.2 Debe ser
sospechada en todo “nhifio con’ dolor: abdomunal agudo severo, vémito y elevacion
de enzimas. pancreatncas (amllasa,ilipasa)z“ Debido a su alta mortalidad es
Ilevar a. cabo un abordaje diagnédstico, urgente, lo que
‘de laboratono y/o gablnete. En este sentido el

conveniente snempre

implica ‘el uso; de’ estud
Ultrasonido abdominal es de gran utllldad 58

El rtréramlento 'dé/ l'a pahcreatitis »'agyuda en nifios - implica . un manejb
inmediato de las constantes vntales,‘del estado de‘ h:dratacxon, con-un control .
eficaz del dolor, reposo pancreatlco, soporte nutnc:onal _ vagulancna de
complicaciones principalmente pulmonar Yy renal. El pronostico esta en funcién a lo

oportuno del manejo y a la severidad delcuadro, ya que ain con un buen

tratamiento 'la mortalidad es elevada.®?




METODOLOGIA

Se realizé una estrategia de busqueda de articulos. tanto de revisién como
de investigacion, que incluyd : Diagndstico, etiologia, factores de riesgo,
tratamiento y complicaciones de Pancreatitis Aguda'en nifos, publicados a partir
de! Simposio de Marsella de 1984, tanto en espafiol como en inglés, en revistas
aceptadas en el /index medicus. La blﬁsqueda se realizd a través de PubMed,
Medline, Artemisa, MDconsul. Los abstractos -editoriales, cartas, asi como los
reportes de casos aislados y los trabajos no directamente relacionados al tema
fueron eliminados de la buisqueda. Después de la aplicacion de los criterios de
eliminacién antes mencionados, fueron seleccionados un total de 52 articulos.
Adicionalmente otros relacionados al tema en adultos que resultaron
interesantes sobre el diagndstico y manejo fueron incluidos.

Los articulos fueron evaluados mediante los criterios internacionales de
publicacion aceptados. Cuando se encontré controversia, la credibilidad tanto
clinica como epidemioldgica se establecid en niveles de acuerdo a la prioridad:
Nivel III estudios con evidencia cientifica fundada (casos vy referentes, cohortes,
ensayos clinicos) y luego Nivel II a estudios generadores de hipdtesis (series de
casos y estudios descriptivos) y nivel I a los articulos de revisidn,

Con base en la revision antes senalada se elaboro un - resumen
estructurado el cual fue luego analizado y dlscutido, desarrollandose entonces,
los siguientes capitulos: Definicién, epxdemiologla, patogenesxs, etiologia, cuadto
clinico, Iaboratorxo, gabinete, tratamlento, complncacnones Yy prongéstico. )

Por lo antenor el obJenvo de este trabajo fue : Una revisién - actualizada de
Pancreatitis Aguda en mnos que permita apoyar préximos trabajos de

investigacion.
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DEFINICION.

Hasta la fecha, el concepto de Pancreatitis: es motivo de controversia, se
sabe que es un desorden autolimitado de la gldndula pancreatica, debido en la
mayoria de las veces a un proceso inflamatorio y que se caracteriza por la
presencia de dolor abdominal severo, nausea, vomito, anorexia 'y elevacién de
enzimas pancreaticas, en la mayoria de los casos posteribr al ataque de
pancreatitis la funcidn de la glandula se recupera totalmente®

Si el proceso inflamatorio progresa, pueden aparecer cambios morfoldgicos
en el tejido pancreatico, o cual conlleva a un estado de pancreatitis crénica, con
un dafio irreversible y con pérdida de la funcidn tanto endocrina como exocrina.?
Posterior a esto puede ocurrir depdsito de calcio en los conductos lo que
condiciona calcificacion pancreatica, 0 cual habla de lesién avanzada que puede
evolucionar a una forma necrdtica, en donde el tejido ademas se puede infectar
provocando sepsis y falla organica multiple.®>®® La forma hereditaria es
autosomica dominante que se caracteriza por la presencia de cuadros recurrentes
de pancreatitis, con manifestacion en la infancia, en donde los pacientes tjeﬁen

historia familiar relacionada. 19-13.1214

La clasificacion clinica de Pancreatitis se redefinié en el segundo simposio
Internacional en Marsella en 1984,'*!5 en donde se considero que la Pancreatitis
aguda se caracteriza por dolor abdominal, de inicio subito, intehso, aééhpaﬁado
de la elevacidon de las enzimas pancredticas en la orina o en la sangre. En 1992
en Atlanta se acordd definir a la pancreatitis aguda como un proceso
inflamatorio segmentario o difuso de 1a glandula pancredtica, de instalacién
subita, que puede afectar tejidos peri-pancredticos, tejidos y érganos remotos con
impacto sistémico de grado variable, de curso usualmente benigno autolimitado,
reversible si la causa primaria desencadenante se elimina, sin embargo
dependiendo de la etiologia, el tipo y el grado de las complicaciones puede ser




raramente en cuadro . cronico con recidivas.*®?

definidas . como -- moderadas - o

mortal o terminar
Morfolégicamente las - lesiones  pueden ser
moderadas:  presentan necrosis grasa. peri pancredtica'y edema

severas. Las
intersticial. En la forma -severa, se encuentra necrosis grasa peri e intra
pancredtica, con ' o sin  necrosis parenquimatbsa,» acdmpaﬁada ademas de

hemorragia.-1314.15




EPIDEMIOLOGIA.

Es el desorden pancrea’tico mas comun en la etapa pediatrica.! Se considera
que es un problema . de frecuencia' creciente en la poblacién pedidtrica debido a
y  mejor capacidad diagnéstica, asi como a conceptos

una mayor sospecha
vy "a la“imayor . exposicidn a diferentes  agentes

puntuales. . mas: claros,
etioldgicos. 81920 S5in° embargo’ su frecuencia es mucho menor que en la etapa
adulta. :

Existen muy pocos reportes sobre Pancreatitis aguda, siendo la mayoria de
ellos reportes de casos individuales o series con un nimero limitado. Las
primeras series en los Estados Unidos de Norteamérica reportaban un bromedio
de 5 casos por afio (1977, 1988), en Inglaterra 2.4 casos por afio (1985), y en’
México. en el Instituto Nacional de Pediatria 3.25 casos por afio, . con . una .
tendencia a aumentar en los Ultimos 5 afios. Existen reportes de'pa;ientés desde
el periodo neonatal hasta la adolescencia, pero el mayor pico cbrresporidé ala
edad escolar.1®1921.22 Ng se han reportado diferencias en cuanto a géhev:o;, :

th




PATOGENESIS

En condiciones normales ‘el -pdncreas es normalmente protegido por - -tres
factores : : ’ : ’
1. Las proteasas pancreaticas’ sintetizadas como proenzimas inactivas.
2. Las enzimas digestivas segregadas en los granulos secretorios.
3. La presencia de inhibidores de proteasas.

Sin embargo en la Pancreatitis aguda estos mecanismos se rompen,
permitiendo el dafio tisular y la destruccién de la glandula.>*®* Se menciona que
una de las principales alteraciones que provocan esto, es la sustitucién - de
aminoacidos en el cromosoma 7q35, asociado con mutaciones ' en el
tripsindgeno R117H o N211 . El tripsindgeno es la proteina mas abundante
sintetizada en el pancreas y se caracteriza por realizar la digestion de las proteinas
del alimento.'®*” Asi mismo es la proteina que se encarga de estimular la
secrecion de las proenzimas las cuales se activan en el intestino en el borde en
cepillo, gracias a las enteropeptidasas y enteroquinasas. Se menciona que en la
pancreatitis aguda, por algin mecanismo se activa la cascada y se inicia la accion
de la tripsina dentro del pdncreas. La mutaciéon R117H es el resultado de la
sustitucidn de un aminoacido de histidina o arginina en la cadena de conexién. Y

se menciona que esta pérdida permite la auto digestién.¥5-10-11

Se han propuesto un gran numero de teorias acerca de la presentacidon de
la pancreatitis aguda, siendo una de las primeras . la de. Opie en 19011“" En
donde se comenta que una obstruccién del 3mpula de Vater, puede provocar un‘
reflujo biliar hacia los canales pancreaticos, lo que puede ilflaﬁcir Ia' inﬂaméciéh de
la gldndula.’ Sin embargo a pesar de que se han realizado numerosos  estudios
para comprobar esta teoria, ninguno lo ha logrado. Una segunda teoria propone
que cuando el esfinter de Oddi se wvuelve incompetente podria provocar




regurgitacion duodenal lo que provocaria obstruccion del pancreas con inflamacién
1,4,5,18

del mismo.
La patogénesis de la pancreatitis aguda es poco entendida, sin embargo se
menciona que cualquier agente puede ser capaz de Iniciar el - proceso
inflamatorio, con lo que se incrementa la permeabilidad del conducto pancreatico,
con hiperestimulaciéon de la glandula, presentando obstruccion de la perfusidon de
la misma, con exposicion a toxinas y alteraciones metabdlicas.*™* La activacion de
las enzimas pancreaticas es estimulada por la lesién en las células acinares del
pancreas, o por una activacién prematura de las pro enzimas en los conductos
pancreaticos ** )
Esquema 1. Patogénesis de Pancreatitis Aguda

Proceso Inflamatorio
Lesién en células acinares

4

Permeabilidad del Conducto
Pancreatico

3

Hiperestimulacion de la gléndulé
Obstruccion de la Perfusién
Exposicién a Toxinas ' 7

A pesar de que las causas de Pancreati
caracteristicas del! dafio celular siguen el mismo patrény.v La  severidad de la
enfermedad y las complicaciones a largo plazo ~son diferentes, lo cual se ha
relacionado con la causa. 2*2¢ El primer evento con que se inicia la enfermedad, es

is Aguda 'son” muchas, las

la presencia de dafio acinar por la activacién prematura de las enzimas digestivas

ey 2




proteoliticas pancreaticas , las cuales actiian en el espacio intersticial, dafiando la
célula, Este proceso lleva entonces a auto digestion, vy activacién extensa .y
descarga de proteasas activas en el lisosoma, el tripsindgenc se activa a tripsina
por las hidrolasas lisosomales, luego el tripsindgeno se activa a tripsina por las
hidrolasas lisosomales , luego el tripsinégeno activa otras proteasas como la
tripsina, quimiotripsina, carbopeptidasa, elastasas y fosfolipasas A2.19:252527 | 5
lecitina es activada por la fosfolipasa A2 en lisolecitina toxica, estas enzimas
activadas drenan en el citoplasma, asi como en el intersticio, lo que trae como
consecuencia la migracion de células inflamatorias y de plaquetas, lo que origina
la activacion del sistema de complemento, con la consiguiente liberacion de
citocinas, como son el factor de necrosis celular, interleucinas — 1, oxido nitrico, y
factor activador de plaquetas, radicales libres y otras sustancias vasoactivas. Estas
sustancias dafian la glandula directamente, causando edema pancreatico,
isquemia, necrosis y pérdida eventual del tejido glandular. Horas posteriores al
inicio del dafo, aparece fiebre, hipotensién, taquicardia, hipoxia y sindrome de

fuga capilar.32®




tas causas

aproximadamente

de
el 80%
diferencia de los nifios en donde existen miiltiples causas. Tabla 1.

ETIOLOGIA.

la pancreatitis

aguda en el adulto se debe en

a alcoholismo y enfermedades de la via biliar, a

1,2,3,5,6,8

Tabla 1. Condiciones que pueden ocasionar Pancreatitis.

. Obstruccion
congénita o
adquirida del

pancreatico
*Insercion anémala
del conducto biliar
*Estenosis del ampula
de Vater

*Diverticulas
periampulares
*Quiste de colédoco 6
colédococele
*Pancreas doble.
*Pancreas anular.
*Duplicacion intestinal
*Ascariasis

. Medicamentos o

drogas.

*Furosemide
*Sulfonamidas
*Azatioprina
*L-Asparaginasa
*Estrogenos
*Tetraciclina
*Trimetroprim
*Sulfametoxazol
*Eritromicina
*Acido Valproico
*Alfa-metil-dopa
*Nitrofurantoina
*Ranitidina
*Metronidazol
*Salicilatos
*Mercaptopurina

*Organofosforados

*Insecticidas
*Heroina
*Sobredosis
Acetaminofén

Agentes

L Desordenes
infecciosos.

e metabo. icos. . .

- *Uremia
. THiperglucemia . .-

*Entero virus
*Ebstein Bar
*Hepatitis A, B
*Citomegalovirus
*Rubéola
*Herpes Zoster
*Coxsackie B
- *Eco virus
© o *Salmonella

- *Campylobacter
*Criptosporidium
>l eptospira
*Micoplasma
. pneumoniae

i *Toxoplasma
H*Virus de
-~ Inmunodeficienci

.a Adquirida
*E. Coli
1 *Influenza A B

*Hipercalcemia
*Hipertrigliceridemia
*Hemocromatosis

de!




Enfermedades s:stemlcas Desordenes Lesiones fisicas.

. Pancredticos R AR Ay
*Enfermedad de Crohn o7 *Deficiencia "Trauma abdominal
*Sindrome urémico JTeiedh antitripsina Cirugia abdominal
hemolitico. v s *Fibrosis quistica *ERCP. -
r*Sindrome de Reye . *Diabetes Mellitus . *Ulcera. duodenatl
+Sarcoidosis ; posterior
*Sepsis o *Radioterapia abdominal
*Choque . *Quemaduras
*Vasculitis STAbuso sexual

*Anorexia/Bulimia
*Dermatomiosistis
*Diabetes mellitus :
*Enfermedades autolnmuns

Las mas frecuentes son las infecciones, los traumas abdominales, y el uso
de medicamentos.! En adolescentes: femeninas es comun la presencia de
pancreatitis aguda por litos en vesicula. biliar. Sin embargo la etiologia precisa no
se ha logrado identificar, clasificandose en el 25% de los pacientes como de
origen idiopatico.?%% Lo cual ha tendido a disminuir conforme. se amplia‘la
investigacién y se mejoran los métodos de diagndstico de esta enfermedad.

El trauma abdominal cerrado, ocasionado generalmente por vehiculos y
caidas de bicicletas, es la causa mas frecuente de pancreatitis en el adolescente,
reporténdose en el 13 a 33% de los casos.*?® Es importante recordar, que I3’
amilasa sérica no es diagndstica en el paciente politraumatizado, ya que puede

coexistir perforacién intestinal, lo cual daria falsos positivos. 228

Las alteraciones metabdlicas que se han relacionado con la presencié, de
pancreatitis, son principalmente la hipercalcemia y la hiperlipidemia. Se ha
reportado una frecuencia de Pancreatitis Aguda 10 a 20 veces mayor que en la

poblacion general en pacientes con hiperparatiroidismo primario relacionado a




adenoma o hiperplasia que es la causa mas frecuente de hipercalcemia, seguido

por el hiperparatiroidismo secundario a la insuficiencia renal cronica. | En

estos padecimientos se han encontrado hallazgos histopatoldgicos = en

donde se demuestra un desarreglo notable de los acinos, con. atrofia.de los
mismos y cambios profundos de los organelos intracelulares. = Asi:mismo . la

hiperlipidemia, la cual se asocia con niveles séricos de triglicéridos por, arriba de
3214 - Braunsteiner

1000mg/dl, incrementa el riesgo de padecer pancreatitis.
informé una incidencia de Pancreatitis aguda del 25% . en
hiperlipidemia Tipo I, IV e hiperlipoproteinemia.?2%7 S

Algunos medicamentos, principalmente los de quimioterapfa} ,'se ~ha.‘n
asociado con la presencia de pancreatitis, entre los mas importantes destacan: la
asparaginasa, la azatioprina, algunos analogos de los nucledtidos.!'®?¢ Asi mismo,
el icido valproico y los estroégenos orales tienen una asociacion significativa con Ia
presencia de pancreatitis, sin embargo el mecanismo por el cual la producen atn

no estéd claro. Se menciona que aun cuando los medicamentos se asocian a la

inflamacion del pancreas, las patologias para las que se indican también pueden
ser la causa primaria de la pancreatitis, de esta manera se esta estudiando una

probable relacidn en donde se considera que los medicamentos podrian inducir

a vasculitis, lo cual afecta la irrigacion a varios 6érganos incluyendo al pancreas. De

esta manera, mas que un proceso de hipersensibilidad farmacoidgica se ha

planteado un efecto toxico acumulativo, ya que la mayor asociacién se ha

observado en pacientes con ingestidon prolongada de medicamentos. Otra

evidencia de esto es la frecuencia con que se ha observado casos de pancreatitis

severa con sobredosis de medicamentos tales como Acetaminofén, eritromicinas,

macrdlidos y carbamazepina, asi como con sobredosis de anfetaminas y otras

drogas de uso no terapéutico.}%23
Existen estudios que reportan una alta relacidn de virus con dano

pancreatico. Dentro de los mas importantes encontramos el de la parotiditis, sin




embargo algunos autores sefialan que mas que un dafio pancredtico, se debe a la
inflamacion de la glandula pardtida, y de ahi depende la elevacidn de amilasa
sérica. Otros virus que se han implicado son: coxsackie B, Citomegalovirus,
Varicela zoster y hepatitis B. El virus de hepatitis A y el de la inmunodeficiencia
adquirida se relacionan en menor grado con la lesiGn pancredtica. Algunas
bacterias como son Sa/moneflay Micoplasma se han implicado en la enfermedad
pancreatica pero solo con titulos elevados de anticuerpos. £schericha coff la cual
produce vero-toxina implicada también en Sindrome urémico hemolitico se ha
asociado con pancreatitis aguda.’?? Asi mismo los parasitos como Ascaris
lumbricoides, se han mencionado en patologia, a través de ocasionar obstruccién
de conductos pancredticos, por migracién a través de las vias biliares,
produciendo ictericia obstructiva con hipertension portal y daio pancreatico y
hepatico.'>?” Se menciona en la literatura, que la invasién masiva del parasito en

los conductos pancreaticos puede provocar incluso la muerte. 252930

Las malformaciones congénitas del pancreas son raras, sin embargo pueden
provocar cuadros de pancreatitis aguda, las cuales pueden progresar a formas
cronicas. La variante anatédmica mas frecuente, es el pancreas divisum, la cual se
presenta cuando ocurre una falla en la fusion de los conductos ventral y dorsal, lo
que condiciona un drenaje directo del conducto ventral sobre el dorsal.®>* Todas

estas malformaciones congénitas se han clasificado como:

1. Anomalias pancreato-biliares (Quiste de colédoco)
2. Errores de la fusidn ductal (Péncreas divisum)
3. Anomalias de la rotacién (Mal rotacidén Intestinal, Pédncreas anular)

4. Agenesia de las yemas pancreaticas.

Los desdrdenes adquiridos del sistema pancreato-biliar son poco frecuentes
en la poblacidén pediatrica.?®3? La alteracién en la presién del esfinter de Oddi que
induce a la resistencia de la salida de las secreciones pancreadticas, asi como la

SN |
(8]




estenosis de los conductos secundarios a procesos inflamatorios intestinales (CUCI,

Crohn, Colangitis Esclerosante, Sindrome de Intestino Irritable), pueden ser

ejemplos de desdrdenes adquiridos del sistema pancreato-biliar que podrian ser
responsables de Pancreatitis Aguda; de hecho el 20% de pacientes adultos con
pancreatitis cronica con alteraciones manométricas del esfinter de Oddi se han

beneficiado con la esfinteroplastia.®2%328.29.31

La fibrosis quistica, es una enfermedad autosémica recesiva, causada por
mutaciones en los genes, siendo la enfermedad hereditaria mas frecuente del
pancreas exocrino. Otra enfermedad lo es la pancreatitis hereditaria, de la cual se
definid su etiologia en 1996, permitiendo un mayor conocimiento adn sobre la
pancreatitis aguda, ya que se observo que las mutaciones presentes en los dos
permiten al tripsindgeno activarse a tripsina

tipos de pancreatitis hereditaria,
la

dentro del pancreas, en lugar de hacerlo en el duodeno, lo qQue ocasiona
activacion temprana de otras enzimas pancreadticas, ocasionando la inflamacidn,

auto digestion y la resultante pancreatitis. 6-:16:20.21

Existen procesos inmunoldgicos asociados a enfermedades de la colégeha
como el Lupus Eritematoso Sistémico, la Artritis reumatoide en sus diferentes
la Poliarteritis Nodosa, la Dermatomiositis, la Enfermedad . de
afecta probablemente a los vasos
inflamatorio . - mediado por

formas clinicas,
Behcet las cuales presentan vasculitis, la cual
pancreaticos, o bien provocan un proceso
inmunocomplejos que dafan la glandula. Esto ha sido apoyado por estudibs de

han aislados anticue‘rpos contra . antigeno del

pacientes en los cuales se
11,32

fragmento micrososmal del tejido pancreatico humano.*5-8

Los estudios invasivos como la colangio-pancreatografia - retrograda
endoscépica (CPRE) ha sido reportada como factor de riesgo para pancreatitis
aguda, producto de la lesion directa en la luz de los conductos que condicionan

cuadros obstructivos secundarios al proceso inflamatorio, asi como al efecto




directo de la inyeccidn del material de contraste, o por el reflujo duodenal
durante el proceso de canulacion. El avance tecnoldgico ha permitido el empleo
de endoécopios de menor calibre para uso en  pediatria, lo que unido a la
ultrasonografia endoscopica permite una mejor evaluacién con menor trauma y

por tanto con menor riesgo de enfermedad.*25-33




CUADRO CLINICO

El cuadro clinico de Pancreatitis ' es hEtefo‘géneo en “nifios. - El  médico
Pediatra debera siempre contar con una gran . perspicacia «ch‘nit:a interrogando
siempre sobre antecedentes de trauma abdominal cerrado, exposicion a drogas o
infecciones. No olvidar que en otros casos puede existir el antecedente deA‘apuso
sexual, lo que se ha relacionado a Pancreatitis Aguda, yav sea pbr él,tkauma, o

bien, por la asociacion a infecciones *°

El sintoma cardinal en Pancreatitis aguda es el dolor abdominal. Este se
caracteriza por ser agudo de presentacién subita, la mayoria de las veces intenso,
localizado generaimente en el epigastrio en el 64% de los casos, en mesogastrio
e hipogastrio en el 6% y difuso y no bien precisado en el 30% de los pacientes.?-2

En nifios la irradiacion tipica que se presenta en el adulto, hacia la espalda, puede

presentarse solo en un 60-80% de los nifios**%3? | a ingesta de alimentos solo

agravan el dolor y el vomito, por Io que la mayoria de los pacientes cursan con
paciente maniflesta con frecuencia fiebre y

ansiedad, nausea e ictericia.! El
manifestaciones comunes, en algunas

taquicardia. La fiebre y taquicardia son
ocasiones el dolor es tan severo que obliga al paciente a tomar una posicion de
gatillo. El abdomen suele estar distendido, con los ruidos peristdlticos disminuidos,
la presencia de una masa en epigastrio lo que puede traducir

y puede observarse
severos como es la pancreatitis

la presencia de un pseudoquiste. En casos
hemorragica, se presentan los signos de Cullen (equimosis periumbilical) y Grey

Turner (equimosis en los flancos).?




LABORATORIO

A'la fecha no existen estudios de-laboratorio especificos © que permitan a

través de los mismos el diagnéstico de Pancreatitis, .7

Como en la mayoria de las enfermedades inflamatorias la  biometria
hematica, puede presentar leucocitosis, por arriba de 16 mil en el 28% de los
casos, con bandemia, lo cual por si solo no indica la presencia de infeccion. E!
hematocrito elevado, es secundario a la hemoconcentracion por

deshidratacio'n . 1,4,5,27,33,34,35,36

ta quimica sanguinea puede mostrar cifras de glicemia elevada en el 25%
de los casos. Los electrdlitos séricos se alteran de acuerdo a la pérdida de
volumen. En el 25% se puede encontrar hipocalcemia en el momento agudo de la
enfermedad, lo cual es de gran importancia ya que se ha encontrado que el
29% de los pacientes con hipocalcemia al momento del diagndstico mueren
posteriormente.®%2® Las bilirrubinas totales se pueden encontrar discretamente
elevadas en el 22% de los casos con cifras alrededor de 1.3, de igual manera la
deshidrogenasa lactica vy la fosfatasa alcalina al igual que la AST y la ALT,
pueden elevarse de forma discreta y transitoria en el 2 al 8% de los casos.- La
cifra de creatinina sérica tiene un incremento moderado de forma transitoria en
las primeras horas y tiende a normalizarse con el tratamiento de reposicion de

liquidos en forma temprana.®?

Los niveles séricos o urinarios de amilasa, son uno de los parametros mas
utilizados para el diagndstico de Pancreatigis; 'Los niveles de amilasa sérica, inician
su elevacion entre las 2 y 12 horas - de: implantado el cuadro. Permaneciendo
elevadas en casos no complicados, hasta por 2 'a 5 dias. Una elevacion de ésta
enzima 3 veces por arriba de lo normal‘," es significativa para realizar el
diagnostico.*®* Debido a que la amilasa es depurada por los rifiones, los niveles

et s =Y 1o




urinarios de la misma, pueden permanecer elevados hasta 24 hrs. después de que
se han normalizado los niveles en sangre. Los niveles de la enzima en la sangre no
hablan del grado de severidad o del curso clinico de la enfermedad. Sin embargo

la declinacion gradual de los niveles

mejoramiento. lLa sensibilidad de

Pancreatitis aguda es menor

de amilasa si

puede asociarse a

la determinacion de amilasa en nifios con
que en los adultos, ya que una gran cantidad de

autores, han relacionado hasta un 40% de pacientes con pancreatitis aguda, que

presentan amilasas séricas dentro de

rangos

normales.1,17,31,35.35.37

Mencionandose que la amilasa sérica presenta una sensibilidad del 75 al 92%, y

una especificidad del 20 al 60 %736

Asi mismo es bien sabido que existen una gran cantidad de situaciones no

pancreaticas, que pueden condicionar la elevaciéon de la amilasa.

1,316

Tabla 2. Condiciones asociadas a elevaciéon de amilasa sérica.

Gastrointestinales Salivales y otras.

J Ambas (desconocido)

*Anorexia Nervosa.

© *Bulimia.
*Parotiditis.

:: *Cancer pulmonar.
. *Tumor ovarico.

;- *Neumonia.

" <7 *Tumor prostatico.

*Obstruccion

- conducto salival.

| *Salpingitis.
*Trauma

*Aneurisma adrtico
abdominal.
*Apendicitis.
*Obstruccion  bitiar. :
*Colangiografia endoscopnca
retrégrada.

rInfarto intestinal.
*Tumores u obstrucc:on
pancreatica.
+Uicera péptica.
* Peritonitis
*pPseudoquiste

de

*Alcoholismo.
*Quemaduras.
*Cirrosis.
*Cetoacidosis diabética.
*Drogas.

*Trauma
Craneoencefalico.
*Hepatitis.

rAdiccion a heroina.
*Macroamilasemia.
*Opidceos.
*Insuficiencia renal.
YTransplantes renales




La Depuracion de amilasa es un cociente que se calcula de la siguiente
manera: :
Amilasa urinaria x Creatinina sérica
. : Amilasa sérica Creatinina urinaria
el valor hori’hai es de 1 a 4 %. Este valor se aumenta en pancreatitis . por. el
incremehto de: ‘amilasa en sangre que debe ser depurada por rifidn. Sin embargo
este porcentaje se eleva también en otras patologias y tiene el mismo valor

que la’determinacion de la amilasa sérica.}1636

La Lipasa suele elevarse en pancreatitis aguda, y. permanece elevada
durante mas tiempo que la amilasa. Su incremento . inicia de 4 a 8 horas
posteriores al inicio de la sintomatologia, alcanzando el pico maximo a las 24
horas, disminuyendo sus valores entre los 8 y los 14 dias posteriores."z"5 Hasta
el momento no existen estudios que comprueben que la lipasa es superior a la
amilasa para realizar el diagndstico de Pancreatitis aguda, ya que la lipasa
también puede producirse en las mucosas, en el estémago, en el tejido adiposo,
en los leucocitos y puede elevarse con otras patologias abdominales.! Se
reporta que tiene una sensibilidad del 86% al 100% y una especificidad clinica
del 50 al 99%. Valores 3 veces por arriba de lo normal asociados a la
sintomatologia, puede alcanzar una sensibilidad de hasta el 100%, con una
especificidad del 99%.%1¢

La Tripsina Inmunorreactiva es una enzima cuyo unico lugar de produccion
en el cuerpo humano es el pancreas. Durante la Pancreatitis aguda puede
presentarse una elevacion, en la cantidad total de la tripsina en forma mas
temprana que el de la amilasa. Su sensibilidad es mayor a la isoamilasa y lipasa
pancreatica presentando una especificidad similar.’® Sin embargo no se
encuentra disponible para la mayoria de los centros hospitalarios.




La concentracion de ribonucleasa es baja en suero, ademas de que la

ribonucleasa pancredtica . es distinguible de la realizada en otros sitios del

cuerpo. Mencionandose que los niveles elevados pueden

necrosis pancreatica.l-1%3*

indicar la presencia de




GABINETE.

A pesar - de algunas: limitaciones los procedimientos de imagen, - tienden en
la actualidad a ser mas utilizados para la evaluacion de Pancreatitis aguda. El

Ultrasonido y la Tomografia computarizadea son los mas dtiles,}-5-34.36

Se han reportado algunos signos radioldgicos en pacientes con ‘pancreatitis

aguda, dentro de los que podemos sefialar:

1. Radiografia de Torax
Atelectasias basales
Infiltrados basales
Elevacion de hemidiagragma
Derrame pleural izquierdo
Derrame pericardico
Edema Pulmonar

2. Radiografia de Abdomen

Asa centinela .
Dilatacion de colon transverso (signo del colon cortado)

Ausencia de aire en colon descendente
Ileo generalizado T
Borramiento del lado izquierdo del Psoas"
Calcificaciones pancreaticas

Gas peripancreatico

Pseudoquiste pancreatico

El ultrasonido abdominal es muy utilizado en pacientes con pancreatitis
aguda.®*%?7 Los hallazgos de mayor importancia son un incremento del tamano

del pancreas, distorsién de la forma y disminucién en la ecogenicidad del

Y e (”'f‘
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mismo.33? Se ha reportado hipoecogenicidad en el 44%  de los nifios con
pancreatitis aguda.  Asi - mismo la de}teccién de" diferentes colecciones de
liquido®*-3? : :

La tomografia abdominél contrastada, es el método de eleccidn, para la
blisqueda de complicaciones pancreaticas en pancreatitis aguda. En pancreatitis
moderadas la tomografia puede mostrar un pancreas normal en 15 al 30% de
los pacientes. En casos mas severos el estudio en la mayoria de los- pacientes es
anormal. Recientemente se ha introducido wuna clasificacion tomografica de
criterios de severidad en la que se plantean los siguientes grados ;32238390

1. " Normal.

2. Agrandamiento de la glandula pancreatica.
3. Inflamacidn peri-pancreatica.

4. Coleccidon Unica de liquido.

5. Coleccion miiltiple de liquidos complejos. :

La resonancia magnética, es otro método de gabinete que puede utilizarse,

para detectar la presencia de edema pancreatico en fases: tempranas de.la
39,40

enfermedad, sin embargo su empleo en nmos es hmltado d

La Colangiopancreatografia retrograda tran e
realizar en pacientes con pancreatitxs aguda
sospechan anormalidades o malformacnones.
también es limitado. Esta se debe reallzar en pacnentes na vez resulto el ‘cuadro |
en‘ls me; ores condlctones generales,

agudo, una vez resuelto el cuadro agudo
ya que es un procedimiento. que pued produc:rvcomphcaqones mecénicas 6
quimicas propias del mismo, reactxvando o desencadenando un nuevo cuadro

agUdO 36,39,40




TRATAMIENTO

El tratamiento en pacientes con pancreatitis aguda es de soporte, vy
dependerd de las manifestaciones clinicas que el paciente presente. En caso de
haber compromiso hemodinamico el tratamiento inicial consistira en dar al
paciente una cantidad de liquidos suficiente como para reponer las pérdidas
causadas por las fugas a tercer espacio,** asi como en suspender los factores
desencadenantes y/o agravantes que puedan condicionar la enfermedad.

Una vez corregido lo anterior los puntos mas importantes a considerar son:
El manejo del dolor el cual es fundamental e indispensable. Es necesario
aplicar analgésicos al paciente, prefiriéndose meperidina en lugar de Morfina, ya
que esta ultima puede condicionar la presencia de espasmo en el esfinter de
Oddi.2>"*2 a diferencia de la meperidina que produce menos incremento de

presion en las vias entero-biliares.

El ayuno del paciente, y el tiempo del mismo dependera de la respuesta al
dolor y del estado general. Poner en reposo el tubo digestivo alto reduce la
produccion de enzimas pancredticas. Los requerimientos caldricos pueden
aportarse por la via enteral a través de sonda transyeyunal o por via
parenteral.**2 En los pacientes con un cuadro complicado y mal estado general,
en los que la alimentacion no puede ser posible durante semanas, la nutricion
parenteral total, con catéter venoso central, debe instituirse tempranamente. La
alimentacion intrayeyunal es una alternativa que se puede sumar a la nutricion
parenteral y que debe sustituirla tan pronto como las condiciones del paciente
lo permitan, se ha probado que el uso de la via entérica pueda moderar la
respuesta en la fase aguda y pueda disminuir el riesgo de complicaciones. No
existe una pauta clara acerca de cuando reiniciar ia alimentacion pero no es
necesario esperar a la normalizacion de las enzimas pancredticas. Se puede
iniciar la tolerancia de la via oral cuando se haya controlado el ileo vy el




paciente refiere hambre. Para realizar el calculo de consumo caldrico debe
utilizarse la ecuacion de Harris-Benedict, la cual se basa en el gasto energético,
en el peso, en la estatura y en la edad. Mencionandose que a pesar de que en
la pancreatitis el consumo de energia es muy alto, debe evitarse en lo mas
posible la sobrealimentacion. Se menciona que en la dieta debe considerarse
un balance nitrogenado positivo, y 1a relacién de nutrientes debe ser con 60%
de Carbohidratos, 20 % de lipidos vy el resto de proteinas. Ademas todos los

pacientes deben recibir suplementos en vitaminas.36-91-32.43,44,35,36,47

El uso de sonda nasogastrica, de manera rutinaria es controversial ya que
no se ha demostrado utilidad en todos los pacientes a los que se les aplica,
refiriéendose que se debe utilizar en niflos que presentan ileo o vémito
"incoercible®51.%2 :

Se han reportado otras medidas para  disminuir . la aét:ividadt ﬁa'hc’:i'rea'tica
como los bloqueadores H2, atropina, calcitonina, glucagon, somatostatma Y
fluoracilo los cuales no han demostrado  mejoria - en la evolucnon de la

enfermedad.!3%93.95.96

Existe una variedad de antiproteasas que se: han - probado :

activacion de las proteasas pancreaticas. El aprotin
pulmonar conocido por ser un mhlbldor potente .
(tripsina, quimiotripsina, calikreina, plasmina .y trombma !
interés considerable. El mesilato de gabexate, otra proteasa d
molecular, capaz de inhibir complejos enznmatxcos, se "ha evaluado
extensivamente en ensayos clinicos, en los cuales se ha demostrado que si se
utiliza en las primeras 12 horas, puede disminuir la presencna de comphcacnones,'

pero no la mortalidad de ta enfermedad.5:%647

[S]
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varios investigadores han sugerido que los lavados peritoneales podrian

disminuir la morbilidad y mortalidad de los pacientes con Pancreatitis severa, en
teoria, los pacientes se beneficiarian por el barrido de enzimas proteoliticas y
otros agentes toxicos en la cavidad peritoneal provenientes del pancreas y los
tejidos circundantes. Sin embargo los estudios clinicos no han demostrado una

mejoria significativa. Asi mismo permite apoyar la decision de intervencién

quirargica 3793+
El uso de antibidticos estd indicado cuando existe sospecha clinica de
infeccién o necrosis, sin embargo su uso profildctico no ha demostrado gran

eficacia para prevenir |a sepsis en pacientes con pancreatitis aguda.!-17-38:99.50

Cuando esta Iindicado el uso de antibidticos en pacientes con Pancreatitis

Aguda la eleccion del esquema se realizard de acuerdo a las bacterias

implicadas, principalmente las de origen coldnico. Los microorganismos que se
recuperan en cultivos con mayor frecuencia son : £scherichia coli, Klebsiella sp 'y

otros microorganismos gram negativos. Asi mismo se debe considerar la

penetrabilidad del antibidtico en el tejido pancreatico. En algunos estudios se ha
demostrado que la aplicacion de Cefotaxime ha disminuido la presentacion de

infecciones secundarias a la enfermedad. Asi mismo el uso de Ciprofloxacino

por 7 dias y de Imipenem también han demostrado su efectividad. En un estudio

realizado con Imipenem se demostré que aquellos pacientes que recibieron

dicho medicamento, se redujo la presencia de sepsis de un 30% a un 12 %.

El uso de ampicilina ha mostrado pobres resultados debido a que no tiene
tan amplio espectro contra los gram-negativos, ademas de que su penetracién
El uso de antibidticos orales como una

en tejido pancreatico es muy baja.
intestino, dependera de la condicion

alternativa para la descontaminacion del

[.3.5.33,49,50,51

clinica del paciente y su tolerancia a la via ora




Las mdlcacxones para reallzar cnrugxa en paCIentes con pancreatms aguda,
3,43,45,52 - 2R

son:

1. Exploracnori durante la fase de abdomen agudo

2. Elummar Ia obstrﬁcc n de Ios éond ctos pancreatlcos o b:liares.
3. Drena]e de colecc:ones perlpancreatlcas v
4, Debr:dacnon de teydo pancreatlco necrotxzado. :

bt e ey




COMPLICACIONES

Existen complicaciones pancreaticas, las cuales pueden ser divididas en

tempranas y tardias. Durante la primer

semana ' las complicaciones que

predominan son la falla organica mudltiple en donde los prnncrpales organos

afectados son el sistema cardiovascular, rifidn y pulmadn.

Durante las dos primeras semanas de la enfermedad, puédebbs'ervai'se\
tejido pancreatico necrético. Las complicaciones tardias ocurren despues de la
segunda semana de la enfermedad, en donde se incluyen prmcxpalmente al

flemoén, pseudoquiste y

aproximadamente el 15% de los pacientes.

Las complicaciones son:

la formacion de abscesos, lo cual se presenta en

1,11,22,27

Tabla 3. Complicaciones de Pancreatitis Aguda.

Hiperglicemia.
Hipocalcemia.
Hiperlipidemia.
Hipercalemia.
Acidosis metabdlica
Coagulopatia.

o Complicaciones sistémicas . -

" Falia

Complicaciones organicas
.ESpecificas. .
irculatoria.

Fuga a tercer espacio.
Hemorragias.

Activacion de citocinas.

Falla respiratoria.
Degradacion de surfactante.
Falla renal.

Hidronefrosis.

Trombosis vascular.
Obstruccion biliar.

Sindrome hepatorenal
Hiporpefusidon cerebral.
Psicosis

. Sepsis.

Ulceras de estrés.
Ileo paralitico.




PRONOSTICO

El prondstico es variable. En casos de enfermedad aguda no complicada es
muy bueno. Se menciona ademas que los criterios de Ranson y - Apache 11I,
pueden ser aplicados en pacientes pediatricos, sin embargo su uso en nifios no se
ha evatuado.?%35-5!

El curso clinico en las primeras 24 a 72 horas es fundamental, ya que
durante este tiempo se presentan la mayor parte de las muertes secundarias a la
enfermedad. La mayor causa de mortalidad en pacientes con pancreatitis aguda
depende de las complicaciones, siendo las mas importa‘ntes‘las‘ de tipo séptico, ya
qué se sospecha que existe translocacién bacteriana de los intestinos a través de
los vasos linfaticos mesentéricos. Lo cual provoca abscesos, psuedoquistes

infectados y necrosis. 2194551




CONCLUSIONES.

La Pancreatms aguda ‘en mnos, es una patologia poco frecuente, aunque~
probablemente' subdlagnostlcada que " al presentarse” puede : provocar B
complicaciones. muy senas, e mcluso la muerte, por lo que es necesano su.
d:agnost:co oportuno para lo que se requiere una gran sospecha chn:ca.

El empleo de metodos diagndsticos como la determinacion’ de en‘zinias
pancreatlcas, ‘es utll sm embargo la especificidad de las m \ma’
Los estudlos de gabmete como el Ultrasonido o la Tomograf‘a pueden dar una

orientacién sobre a presencia de inflamacion pancreatlca [- R comphcacnones de

la misma.

El tratamiento de la enfermedad generalmente - es con:; medldas de sosten,
vigilancia clinica estrecha, reposicién de liquidos y electrolltos, reposo de  la
: oporte nutricional,

produccidn de enzimas pancreaticas con ‘ayuno,
analgesia, remocién de la obstruccién, control de: la fuga as tercer espacio,
inhibicion de la sintesis de proteasas, apoyo con plasma fresco, deteccién y

control de las complicaciones. E s Ea

La prevencién de accidentes, la disposicion’ adecuada de sustancxas téxicas
y medicamentos, el control metabdlico y el adecuado ‘control de las
enfermedades sistémicas resultan ser los Gnicos mecanismos de prevencion util.

La escasa informacidn que se tiene sobre esta enfermedad, hace
necesario el estudio de series de mayor nimero de pacientes, utilizando el
mayor nimero de variables posibles para lograr de esta manera un mejor
entendimiento de la enfermedad y con esto mejorar la evolucion clinica.
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