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1. RESUMEN

Autores: Dra. Cervantes Gardufio Marcela MAGP, Dr. Guzman Rodriguez Miguel Angel
R3P.

Titulo: PANCREATITIS EN NINOS Y SUS COMPLICACIONES: REVISION DE 5 ANOS
EN EL SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA PEDIATRICA DEL HOSPITAL GENERAL
“DR GAUDENCIO GONZALEZ GARZA’ IMSS DEL CENTRO MEDICO NACIONAL LA
RAZA.

Introduccién: La pancreatitis es la enfermedad inflamatoria del pancreas. En la
actualidad, las mejores estimaciones sugieren que hay 3,6 a 13,2 casos por cada 100.000
individuos pediatricos por afo. En la Rep. blica Mexicana, los informes de pancreatitis
aguda en nifios son aislados y no hay estadisticas al respecto.

La teoria prevaleciente de la fisiopatologia de la pancreatitis incluye varios aspectos. En
primer lugar, un evento inicia el proceso de lesion de las células acinares, la lesion de las
células produce edema pancreatico y una respuesta inflamatoria local, con la liberacién de
mediadores inflamatorios. La producciéon de citocinas y quimiocinas provocan una
respuesta inflamatoria sistémica. La patogénesis basica de la pancreatitis aguda no es
muy diferente entre adultos y nifios, y los tratamientos para adultos y nifios son similares.
La pancreatitis aguda en pacientes pediatricos requiere dos de tres criterios: (1) dolor
abdominal compatible con pancreatitis aguda; (2) la amilasa sérica o actividad de la lipasa
tres veces mayor que el limite superior de lo normal; y (3) los hallazgos de imagen
compatible con pancreatitis aguda. La amilasa y lipasa suben sus valores de 2 a 12 horas
y de 4 a 8 horas respectivamente. La utilidad y el tiempo de los estudios radiograficos en
nios en quienes se sospecha de pancreatitis aguda es controversial. Los criterios
tomograficos clasicos descritos por Balthazar clasifica las pancreatitis aguda en 5 grados
(A-B-C-D-E) en funcion del tamano, contorno, densidad y existencia de enfermedad
inflamatoria peripancreatica con o sin la presencia de una o mas colecciones liquidas,
siendo utilizada también en la poblacion pediatrica.

El tratamiento inicial para la pancreatitis aguda es el ayuno para permitir el reposo del
pancreas (prevenir la estimulacion del pancreas exdécrino). Suplementar con fluidos y
electrolitos, terapia de inhibicién enzimatica y tratamiento para aliviar el dolor y prevenir la
infeccion.

Objetivo: Describir las causas de pancreatitis aguda, recurrente y crénica en una revision
de 5 anos en el servicio de Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General Centro
Médico Nacional La Raza.

Material y métodos:

Lugar donde se desarrollara el estudio: Archivo de expedientes clinicos de pacientes
del area de Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez
Garza” del Centro Médico Nacional La Raza.

Disefio de estudio: Estudio descriptivo, observacional, retrospectivo.

Universo de estudio: Pacientes pediatricos del género femenino y masculino de 1 afio
de edad hasta 16 afnos con diagnostico de pancreatitis aguda, recurrente y cronica que
hayan estado hospitalizados del periodo de Enero de 2010 a Julio de 2015.

Andlisis estadistico: La estadistica descriptiva de acuerdo a los datos, se llevo a
cabo mediante medidas de tendencia central y de dispersion, para las variables
numeéricas se utilizara prueba de X2 con correccion de yates.

La informacion se capturara en una base de datos de Excel 2003, y se utilizé el
paquete estadistico SPSS 14.0.1 para Windows (SPSS Inc. Chicago, lllinois,
USA).



2. INTRODUCCION Y ANTECEDENTES:

La pancreatitis es la enfermedad inflamatoria del pancreas. Se reconocen dos
formas principales de pancreatitis: aguda y crénica. La pancreatitis aguda es un
proceso reversible, mientras que la pancreatitis cronica es irreversible. La
pancreatitis aguda es mas frecuente y la mayoria de los pacientes tienen un solo
episodio de pancreatitis. Un pequefio numero de pacientes tienen episodios
recurren1tes de pancreatitis aguda y estan en riesgo de desarrollar pancreatitis
cronica.

La pancreatitis aguda se produce en todos los grupos de edad, incluso en nifos.
Estudios recientes de los Estados Unidos, México y Australia han informado de un
aumento en la incidencia de pancreatitis aguda pediatrica en los ultimos 2 afios.
En la actualidad, las mejores estimaciones sugieren que hay 3,6 a 13,2 casos por
cada 100.000 individuos pediatricos por afo, una incidencia que se aproxima a la
incidencia de la enfermedad en adultos."

En un estudio de revision retrospectivo en el Hospital del Nifio de Yale-New
Haven, que ve a pacientes desde el nacimiento hasta los 21 afios de edad, se hizo
la revisidn en base a los criterios de inclusidon relevantes para pancreatitis aguda.
Incluyendo en el grupo estudiado a los pacientes que cumplieran con una de las
siguientes 3 caracteristicas:?

1. Amilasa o lipasa sérica aumentada 3 veces por arriba del limite normal.

2. Evidencia radiografica de pancreatitis por tomografia computada vy
ultrasonido, demostrando minimos cambios en el parénquima pancreatico o
fluido en la periferia.

3. Lipasa sérica aumentada 1.5 veces por arriba del limite normal que pudiera
no ser explicada por causas no pancreaticas o hiperamilasemia y la
presencia de 2 de 3 caracteristicas: dolor abdominal con caracteristicas de
pancreatitis, ndusea y vomito, o dolor epigastrico.?

El estudio fue desarrollado para examinar la frecuencia de pancreatitis en edad
pediatrica de 1997 a 2004 y definir las diversas etiologias por grupo de edad. Se
obtuvieron los siguientes resultados: ingresando 271 pacientes con pancreatitis, la
edad promedio de los pacientes fue 13.1 +/- 5.6 anos, la tasa de recurrencia fue
de 15.3 %, la enfermedad biliar fue la causa mas comun con 32.6 %, los casos de
pancreatitis aguda evaluados en el centro de tercer nivel se incrementaron en un
56 % entre los lapsos de tiempo de 1995-2000 y 2001-2006. Este aumento no fue
asociado con cambio en las etiologias o indice de masa corporal.?2 (Anexo 1) En
este ultimo estudio, se reportd un incremento en la evaluacion de pancreatitis
aguda en hospitales de tercer nivel en la base de 12 afios. Se observd un
incremento del 53% en los casos de la ultima mitad de los noventas.
Incrementando también el numero de pacientes durante el mismo periodo de
tiempo. El incremento en el indice de masa corporal ha sido bien documentada y a
la asociacién que ha tenido entre la obesidad y la severidad de la pancreatitis en



adultos. Sin embargo la contribucion del indice de masa corporal a la frecuencia
de pancreatitis en nifios no ha sido previamente investigada.?

En una revision de expedientes del Hospital del Nifio en Panama durante el
periodo 2001 a 2011 se encontro un total de 32 casos con diagndstico de
pancreatitis aguda. En cuanto a la distribucidon por sexo se encontré un predominio
del sexo femenino en un 59 % con una relacién mujer /hombre de 1.5/1. La mayor
frecuencia de pancreatitis aguda se observo en los afios 2008 y 2011. El mayor
porcentaje de casos procedian del area urbana en un 63%.3 En comparacion con
el expuesto en Hospital Clinico San Carlos en Madrid Espafa la distribucién por
sexos fue de 8 nifias y un solo nifio. El rango de edad oscilé entre los 7-16 afios
(mediana, 11,5 afios), siendo mayoritariamente en la etapa adolescente cuando se
manifi(zsta con mas frecuencia la enfermedad (6 casos entre los 13 y los 16
afos).

La incidencia de la pancreatitis aguda en la infancia se ha incrementado
progresivamente en los ultimos afos. Werlin et al. muestran, en su revision
retrospectiva de 180 pacientes un aumento en el numero anual de episodios de
pancreatitis tratados en su centro. Nydegger et al., en su revision retrospectiva
australiana de 279 casos, documentan un incremento progresivo anual de la
incidencia de pancreatitis aguda durante un periodo de 10 afos. El estudio de
Morinville et al. aborda como tematica central la determinacion de la incidencia de
la pancreatitis aguda en la infancia. Su revisién de 1.021 casos revela un aumento
anual de 28 casos en 1993 a 141 casos en 2004 y hace una estimacion de la
incidencia de pancreatitis aguda en la infancia. A nivel de Espafia, solo existen
pequefias series de casos sin estimacion alguna de la incidencia nacional de la
pancreatitis aguda en la infancia. En esta serie se documentd un incremento de 1
caso en 1998 a 3 episodios en 2010; sin embargo, el tamafio muestral es muy
pequefio. °

En un estudio espafiol se encontré6 que en la etapa adolescente es cuando se
manifiesta con mas frecuencia la enfermedad. Se consideré criterio diagndstico de
pancreatitis la sintomatologia sugerente junto con hiperamilasemia (2 veces
amilasa normal). En todos los casos se emplearon pruebas de imagen para
complementar el diagnostico, excepto en uno de ellos en que por su evolucion
fulminante no pudo realizarse.®

En el estudio de pancreatitis en nifios: andalisis clinico de 61 pacientes en el sur de
Taiwan, comprendiendo 61 pacientes, de edades comprendidas entre 2 y 18 afos
(media, 4-8.8 anos de edad), con diagndstico de pancreatitis partir de julio de 1986
hasta junio de 2000. Obteniendo como resultados: 28 casos de pancreatitis como
resultado de un trauma fisico, 13 casos de los cuales eran de accidente de trafico
(53,8% del accidente de moto). Otros factores patdgenos incluyen enfermedades
sistémicas (N*=9), las anomalias pancreaticobiliares (N*=7), ingestion de toxinas o



drogas (N*=4), la infeccién por Ascaris (N*=1) e idiopatica (N*=12). Los sintomas
incluyen dolor abdominal (N*=58) vomitos (N*=23), fiebre (N*=18), y la ictericia’
(N*=2). La hiperamilasemia se encontré en 51 nifos (83,6%), 27 pacientes tenian
niveles de lipasa sérica > 190 U / L. La ecografia revelo alteraciones inflamatorias
del pancreas en 40 de 51 pacientes evaluados, mientras que la tomografia
computarizada demostré evidencia de inflamacion de pancreas de 21 pacientes
evaluados. 15 casos requirieron cirugia, mientras que los otros 46 fueron
manejados conservadoramente. Un paciente falleci6 a causa de pancreatitis
aguda necrotizante al cabo 3 dias después de tratamiento con L-asparaginasa
para tratamiento de leucemia. Los otros pacientes tuvieron una sobrevida
adecuada durante el seguimiento a largo plazo. En conclusion: la pancreatitis en
ninos es mas comun de lo que generalmente se cree. El trauma fisico, sobre todo
a causa de los accidentes de motocicleta, fue la principal causa de pancreatitis
pediatrica en el sur de Taiwan. La tasa de mortalidad fue baja. Sélo un paciente
habia fallecido a causa de la quimioterapia con L-asparaginasa.’

En la Republica Mexicana, los informes de pancreatitis aguda en nifios son
aislados y no hay estadisticas al respecto. En el Hospital de Pediatria del Centro
Médico Nacional Siglo XXI, Rojas y colaboradores informaron de cinco casos en
un periodo de 6 meses, en 1991, en el que se reportaron tres casos de
pancreatitis aguda de un total de 6,984 egresos hospitalarios, mientras que en
1997 fueron cinco casos de 7,684 egresos hospitalarios, es decir, 6.5 casos por
cada 10,000. Para 2008 se presentaron 16 casos, tres veces mas que en el ultimo
periodo reportado. Probablemente, esto se explique por el aumento en la
frecuencia de los padecimientos oncologicos que son tratados con quimioterapia,
particularmente con L-asparginasa.?®

En el hospital infantil de México Federico Gomez se revisaron expedientes de
pacientes menores de 17 anos que fueron hospitalizados de enero de 2001 a
diciembre de 2006 con pancreatitis aguda. Se analizaron -caracteristicas
demograficas, la presencia o no de complicaciones, estado nutricional y tipos; y
duracién de intervenciones nutricionales. De los 181 expedientes revisados, 47
cumplieron con criterios de inclusion; 30% correspondieron al sexo masculino, con
una media de edad de 8.7 +/- 4 anos. El peso para la talla fue 106 +/- 21% y el
indice de masa corporal de 17+/- 3 kg/m?, 13% de pacientes tuvieron sobrepeso,
con un peso para la talla 110%; 38% desarrollaron complicaciones y se registraron
2 muertes. Los pacientes con complicaciones contra los que no tuvieron,
mostraron diferencia en Peso para la talla, indice de masa corporal, pero no en
otros parametros medidos. El apoyo nutricio se inicié en promedio a los 5.7 dias
con nutricién parenteral total en 89% de los casos, y la via enteral a los 13 +/- 10
dias. En gran parte de los pacientes con pancreatitis aguda tuvieron una
enfermedad oncoldgica de base y etiologia farmacoldgica en 57% de los casos, de
los valores prondsticos analizados, no hubo diferencia estadisticamente
significativa en los leucocitos séricos y en concentraciones plasmaticas de amilasa

' N* Numero de pacientes



y lipasa entre pacientes con y sin complicaciones, detectandose estas en
pacientes con mayor peso para la talla e indice de masa corporal, orientando asi
al disefio de escalas prondsticas que incluyan estas variables.?*

Para hacer frente a las lagunas del conocimiento, un grupo gastroenterolégico
pediatrico ha organizado INSPPIRE (Grupo Internacional de Estudio de la
Pancreatitis en Pediatria en Busca de la Cura), que es un grupo de estudio
multicéntrico, se centra en pancreatitis aguda recurrente y pancreatitis cronica, la
participacion de 19 instituciones independientes por separado, revelé que la
admisién por pancreatitis varia desde menos de 10 a mas de 100 cada ano, el
numero de pacientes con pancreatitis recurrente o crénica varia desde menos de 5
a mas de 50 casos. Mientras que los pacientes con pancreatitis aguda pueden ser
manejados en hospital, la mayoria de los nifios con pancreatitis recurrente o
cronica son tratados por gastroenterdlogos pediatras, aun asi la evaluacién de
estos pacientes es diferente entre los diferentes centros de atencion. INSSPIRE es
el desarrollo de una base de datos compuesta de nifios con pancreatitis aguda
recurrente y cronica; trabajara para identificar la informacion basica sobre estas
enfermedades en los nifios.®

La teoria prevaleciente de la fisiopatologia de la pancreatitis incluye varios
aspectos. En primer lugar, un evento inicia el proceso de lesién de las células
acinares, la lesion de las células produce edema pancreatico y una respuesta
inflamatoria local, con la liberacion de mediadores inflamatorios. La produccién de
citocinas y quimiocinas provocan una respuesta inflamatoria sistémica. La
magnitud de esta respuesta inflamatoria determina la gravedad clinica de la
pancreatitis aguda y puede conducir a complicaciones como necrosis pancreatica,
el shock y la insuficiencia de érganos distantes. Mucha de la investigacion actual
se centra en la naturaleza de la lesion celular. El modelo que prevalece es que las
sefales de calcio inician la activacion prematura intracelular de tripsindbgeno a
tripsina. La tripsina, a su vez, activa otras proenzimas digestivas, las enzimas
digestivas activadas entonces median la lesidbn de las células acinares.
Recientemente, este modelo de autodigestion ha sido cuestionada. En algunos,
sino todos, los pacientes con pancreatitis, una desplegada respuesta de proteina
aberrante y la tension del reticulo endoplasmico resultante pueden iniciar las vias
de apoptosis y sefiales inflamatorias.?

Para entender la fisiopatologia de la pancreatitis aguda, es necesario el
conocimiento sobre los mecanismos inhibitorios de la activacion de las enzimas
pancreaticas en condiciones fisioldégicas. En las células acinares pancreaticas
normales, los lisosomas que contienen la catepsina B, que estan implicadas en la
digestién intracelular y extracelular, y granulos de zimoégeno que contienen
proenzimas digestivos, tales como tripsindbgeno, se liberan; y estas proenzimas
inactivas permanecen inactivadas. Ademas, incluso si la tripsina se activa de
forma aberrante en el pancreas por alguna razon, su actividad es bloqueada por el
inhibidor de tripsina secretora pancreatica (PSTI). Por otra parte, si hay fugas de
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tripsina en la sangre los inhibidores de la tripsina de la a1-antitripsina enddgena
(a1AT) y a2-macroglobulina (a2M) se unen a la tripsina y suprimen su actividad.
Anatémicamente, el esfinter de Oddi situado en la ampolla de Vater duodenal evita
el reflujo de liquido duodenal en el conducto pancreatico. La presion en el
conducto pancreatico es también por lo general superior a la presion de las vias
biliares, por lo que no hay reflujo biliar en el conducto pancreatico.?!

La excesiva estimulacion de la secrecion exocrina pancreatica puede causar
reflujo de los jugos pancreaticos y enteroquinasa, la obstruccion del conducto
pancreatico y la inflamacion. La enteroquinasa es el activador mas eficiente, pero
la tripsina, enzimas lisosomales (catepsina B) en las células acinares pancreaticas
y las enzimas de neutréfilos también son activadores. En modelos experimentales
de principios de pancreatitis aguda, la obstruccion de la secrecién se ha sugerido
como el suceso iniciador, que conduce a la acumulacion de granulos de zimoégeno
dentro de las células acinares. Este evento es seguido por una localizacién de las
enzimas digestivas y enzimas lisosomales dentro de vacuolas vy, finalmente, una
activacion de enzimas que causan lesion intracelular aguda. La activacion de la
proteasa zimdgeno en las células acinares pancreaticas se cree que desempenan
un papel importante en el desarrollo de la pancreatitis aguda. Pancreatitis leve
implica principalmente al pancreas y las lesiones que rodean la zona. En general,
es reversible y aproximadamente 6 meses después de la remision clinica, el
pancreas recupera su morfologia y funcion normal. En la pancreatitis severa, las
sustancias vasoactivas como la histamina y bradicinina se producen en grandes
cantidades con la activacion de la tripsina, a medida que estas aumentan los
procesos vasoactivos, hay fuga de fluidos hacia el tercer espacio y shock debido a
la hipovolemia. Ademas, las fugas de enzimas activadas desde el pancreas causa
la produccion de citoquinas secundarias. Estas citocinas desencadenan el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, que resulta en la hiperactivacion de
los macrofagos y neutrdfilos en todo el cuerpo y la liberacion de tejido.?

Los mediadores de la inflamaciéon pueden producir: fallo multiorganico, incluyendo
shock, insuficiencia circulatoria y sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA). Mientras tanto, como una respuesta de defensa bioldgica, las citoquinas
antiinflamatorias y antagonistas de citoquinas son inducidas para evitar la
prolongacion del sindrome de respuesta inflamatoria aguda (SIRS). Este
predominio de los antagonistas de citoquinas se llama sindrome de respuesta
compensatorio antiinflamatorio (CARS). Debido a que el CARS inhibe la
produccion de nuevas citoquinas, la susceptibilidad a la infeccion se incrementa, y
la infeccion de los 6rganos vitales puede ocurrir. Como resultado de la infeccién,
las endotoxinas en la sangre estimulan la agregaciéon de neutrdéfilos en los érganos
distales, son liberados los mediadores de lesion de los tejidos y cursa el dafo
multiérganico distal.®

El alcohol y los calculos biliares son la etiologia de la pancreatitis aguda en
muchos adultos, y aunque existen algunas diferencias basadas en el sexo y el
origen étnico, representan estos dos etiologias por mas de 60% de los casos de
pancreatitis aguda en adultos. Sin embargo la etiologia en nifos suele ser
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medicamentos, infecciones, traumatismos y anomalias anatdmicas como quiste de
colédoco y unién anormal de la via bilio-pancreatica.®

La etiologia de la pancreatitis aguda en los nifios suele ser por medicamentos,
infecciones, traumatismos o alteraciones anatomicas. El diagndstico se basa en
los sintomas clinicos (como dolor abdominal y vémitos), los niveles de enzimas
pancreaticas, y estudios de imagen.’

La parotiditis se encuentra a menudo en la practica clinica diaria, pero algunos
pacientes desarrollan pancreatitis que requiere tratamiento adicional. La
pancreatitis como una complicacion se informé en el 0,3% -15% de los casos. Los
sintommas abdominales tales como dolor y sensibilidad pueden ocurrir antes de la
aparicion clinica de la parotiditis (4-8 dias después de la infeccion viral) y a
menudo se resuelven espontaneamente en aproximadamente 1 semana. Cuando
se produce una pancreatitis de etiologia desconocida, se recomienda realizar
pruebas para el virus de la parotiditis. Dos muertes se han reportado hasta la
fecha, por lo que aunque rara, es posible que la infeccion tenga graves
consecuencias.'

La pancreatitis asociada con la infeccidon por micoplasma se clasifica en dos tipos:
el tipo de inicio temprano durante la infeccion temprana (dias 1-3) y el tipo de inicio
tardio después de que los sintomas respiratorios se han producido (dias 7-14).
Antiguamente se pensaba que era debido a la invasién directa de micoplasma y
por ultimo lesion pancreatica y también la pancreatitis causada por
autoanticuerpos frente a células acinares. El prondstico en la pancreatitis debido al
micoplasma es generalmente buena.’

Entre los farmacos utilizados en la infancia y la adolescencia, L-asparaginasa,
esteroides acidos y valproato a menudo causan pancreatitis como una reaccién
adversa. En particular, L-asparaginasa, un medicamento clave utilizado en el
tratamiento de la infancia leucemia, se asocia con una mayor incidencia de
pancreatitis en comparacién con otras drogas, que van desde 2% -16% cuando se
incluyen los casos leves.""#Este fendmeno se atribuye a la inhibicion de la sintesis
de proteinas por L-asparaginasa. Por lo tanto, cuando se sospecha de pancreatitis
aguda basado en los hallazgos clinicos, incluso en ausencia de la elevacion de la
amilasa sérica, la pancreatitis aguda se debe considerar en el diagndstico
diferencial, y es importante que no se pierda la oportunidad de un tratamiento
temprano. La azatioprina y la mezalasina también pueden causar toxicidad
pancreatica, asi que si los niveles de enzimas pancreaticas en suero aumentan
durante el tratamiento de la enfermedad inflamatoria intestinal, la pancreatitis
relacionada con el farmaco también debe ser considerado. Aunque la prevalencia
de pancreatitis asociado con trauma probablemente no es tan alta como se
pensaba anteriormente, el trauma sigue siendo una importante causa de
pancreatitis. Muy a menudo, un traumatismo cerrado involuntario causa dafio al
pancreas, pero el abuso infantil también puede provocar pancreatitis traumatica.’
También se deben tomar en cuenta y atribuir la causa de pancreatitis al abuso
infantil o posterior a cirugia.®En un estudio retrospectivo de 50 nifios con
pancreatitis aguda admitidos en la unidad de cirugia pediatrica del Hospital la
Universidad de Al-Azhar, con diagndstico clinico, laboratorio y por imagenologia
durante el periodo enero-1998 a diciembre-2008 el trauma fue la mayor causa de
pancreatitis en nifios.1°
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La pancreatitis por calculo biliar es una de las causas mas comunes de la
pancreatitis aguda en los nifios. Este origen de pancreatitis u otra enfermedad
biliar se debe sospechar si el paciente tiene elevaciones en los niveles de
transaminasas y/o hiperbilirrubinemia.’

Anomalias pancreatico-biliares tales como el pancreas divisum, unién anormal del
conducto biliar comun y el conducto pancreatico principal (sindrome de canal
comun), los quistes de colédoco y pancreas anular aumentan el riesgo de
pancreatitis aguda. El pancreas divisum esta presente en hasta el 15% de la
poblacion. Esta anormalidad anatomica se produce cuando la parte dorsal y
ventral del pancreas se fusionan de forma incompleta, lo que conduce a la falta de
comunicacién entre los conductos pancreaticos. A pesar de su mecanismo
obstructivo propuesto que conduce a la pancreatitis aguda, la causalidad clinica
sigue siendo polémica. Estudios recientes sugieren que la presencia de un SPINK-
1 (proteasa inhibidora de Kazal tipo 1) o CFTR (receptor de conductancia
transmembrana de la fibrosis quistica), la mutacion junto con pancreas divisum
aumenta el riesgo de pancreatitis aguda y representa que sélo una fraccion de las
personas que tienen pancreas divisum desarrollara pancreatitis aguda.’

La resolucién espontanea de los calculos biliares es frecuente en los lactantes y
por lo tanto se recomienda un periodo de observacion, incluso para
coledocolitiasis. Los nifios con calculos biliares pueden presentarse con sintomas
biliares tipicos (60%), los sintomas no especificos (25%), ser asintomatica (20%) o
complicada (5%-10%). La colecistectomia es util en niflos con sintomas tipicos
biliares pero no se recomienda en aquellos con sintomas no especificos. La
colecistectomia profilactica se recomienda en nifios con trastornos hemoliticos.!

En estudios recientes, la pancreatitis aguda asociada con enfermedades
sistémicas representd mas del 20% de los casos reportados. Los pacientes en
unidades de cuidados intensivos con comorbilidades incluyendo sepsis, choque
(solo o con sepsis), sindrome urémico hemolitico y el lupus eritematoso sistémico.
De estas enfermedades, el sindrome urémico hemolitico ha tenido la mayor
prevalencia. El mecanismo fisiopatoldgico es incierto, aunque es probable que sea
multifactorial. La enfermedad inflamatoria intestinal puede causar pancreatitis
debido a la obstruccion intestinal periampular, colelitiasis, asociado colangitis
esclerosante primaria, y los efectos de inmunomoduladores de medicamentos
(mezalasina y 6-mercaptopurina). No es raro que los sintomas infecciosos sean
asociados con la aparicién de pancreatitis aguda. Con unas pocas excepciones,
como el virus de la parotiditis, algunos virus causan claramente pancreatitis
aguda.’

También se han atribuido causas sistémicas como: Sindrome de Reye, lupus
eritematoso sistémico, poliarteritis nodosa, la artritis reumatoide juvenil, sepsis,
insuficiencia de multiples érganos, trasplante de 6rganos, el sindrome urémico
hemolitico, purpura de Henoch-Schéenlein, enfermedad de Kawasaki, enfermedad
inflamatoria intestinal, pseudo-obstruccion intestinal cronica, ulcera gastrica,
anorexia nervosa, alergia a los alimentos, la fibrosis quistica, hiperlipoproteinemia
(I, IV, V), hipercalcemia, diabetes, deficiencia de aflantitripsina.® Aunque las
enfermedades metabdlicas son causas poco comun de la pancreatitis aguda, es
importante reconocer estas, porque el tratamiento puede prevenir episodios
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recurrentes. Los trastornos que causan hipercalcemia, hipertrigliceridemia
hipertricosis y los errores innatos del metabolismo han sido asociados con la
pancreatitis aguda, asi como la desnutricién, la infusion rica en calorias, vitamina
Ay deficiencia D.!

La pancreatitis autoinmune es cada vez mas reconocida en la infancia,® ocurre en
dos formas (tipos 1 y 2). La tipo 2 parece ser mas comun en los nifios y tiene una
asociacion con la enfermedad inflamatoria intestinal y otras enfermedades
autoinmunes. En los adultos, el diagndstico de pancreatitis autoinmune tipo 1 se
basa en niveles elevados de inmunoglobulina G4 (IgG4), agrandamiento difuso o
segmentario del pancreas, estenosis del conducto pancreatico y caracteristicas
histologicas. En los nifios, la elevacién IgG4 puede no estar presente, incluso con
la histologia tipica. En general, y sin importar el estado de IgG4 sérica, los
pacientes pediatricos (y adultos) con diabetes tipo 1 o tipo 2 con pancreatitis
autoinmune responden al tratamiento con corticosteroides.®

La pancreatitis autoinmune representa 2% de la pancreatitis cronica, se presenta
mas a menudo en el adulto asociado con IgG4. En una revision del Hospital
Infantil México “Federico Gomez” se presentd un caso de un paciente de 6 anos,
con una tumoracion abdominal pancreatica-dependiente con obstruccion del
conducto biliar, siendo interesante porque esta presentacion en nifios es mas
comun con pancreatitis autoinmune que en malignidades. Este es un trastorno
autoinmune raro que se asemeja a una neoplasia pancreatica con obstruccion
biliar, que se producen principalmente en los adultos, por lo que es un caso
excepcional en pediatria. Como parte de una IgG4 asociado a enfermedad
sistémica, el nivel sérico puede ser normal hasta en el 40%, siendo positivo en el
tejido pancreatico.?

Entre las anomalias del sistema pancreatobiliar, el quiste de colédoco, es la causa
mas comun de pancreatitis aguda. De hecho, muchos quistes de colédoco se
descubren debido a los sintomas de la pancreatitis aguda. En los nifios con
pancreatitis aguda en quien la etiologia no es clara, la ecografia, la
colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE) o]
colangiopancreatografia por resonancia magnética (CPRM) se debe realizar. La
mayoria de los quistes de colédoco, con la excepcidon de Todani, clasificacién de
tipo Il (diverticulo del conducto biliar) y tipo Il (coledococele), estan asociados a la
unién anormal. El esfinter de Oddi es generalmente mas denso en la muscularis
mucosa duodenal; sin embargo, en una unién anormal este esfinter rodea un
canal comun después de la union del conducto pancreatico principal y el conducto
biliar comun, teniendo comunicacion entre los conductos durante la contraccion
del esfinter. Por lo tanto, el reflujo de la bilis en el conducto pancreatico, un tapon
en el canal comun o impactacion de calculos biliares estan probablemente
involucrados en el inicio de la pancreatitis.®
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La pancreatitis hereditaria se debe a una herencia autosémica dominante con un
80% de penetrancia. Una relacion entre una mutacion en el gen del tripsinégeno
cationico (serina proteasa 1, PRSS1) y pancreatitis hereditaria fue identificado en
1996. En 2000 se identificdé una mutacién en el gen inhibidor de serina proteasa
(Kazal tipo 1: SPINK1), se inform6 estar relacionado con pancreatitis crénica
idiopatica de causa desconocida. Los pacientes con pancreatitis hereditaria debido
a una mutacién genética PRSS1 o pancreatitis recurrente debido a una mutacion
del gen SPINK1 pueden desarrollar insuficiencia pancreatica exocrina y diabetes
en el futuro y son un grupo de alto riesgo para el cancer de pancreas. La causa de
estas complicaciones como el cancer, en la pancreatitis cronica debido a otras
etiologias, implica la hiperplasia y metaplasia del epitelio del conducto pancreatico
debido a la inflamacion recurrente o crénica. La mutacion del gen K-ras también
juegan un papel. No se ha informado de diabetes o desarrollo de cancer de
pancreas en casos infantiles. Recientemente, las variantes CPA1, que codifica
carboxi-peptidasa A1, estaban implicados en la pancreatitis temprana de aparicion
en nifios de hasta 10 afios de edad. EI mecanismo por el cual las variantes CPA1
confieren un aumento en el riesgo de pancreatitis podria suponer estrés del
reticulo endoplasmico inducida por el mal plegamiento del lugar de actividad la
tripsina. En el linfoma maligno, la invasién del linfoma cerca de la cabeza del
pancreas puede comprimir el conducto pancreatico y conducir a pancreatitis
aguda. Ademas, en los tumores solidos pseudopapilares, hemorragia intratumoral
debido a un traumatismo puede causar la ampliacion transitoria del tumor, dando
lugar a la obstruccion del conducto pancreatico y pancreatitis aguda. °

La patogénesis basica de la pancreatitis aguda no es muy diferente entre adultos y
nifos, y los tratamientos para adultos y nifos son similares. En gran parte, nuestra
comprensién de la patologia, el tratamiento 6ptimo, la evaluacion de la gravedad y
el resultado de la pancreatitis aguda en niflos se han tomado de la literatura para
adultos. Sin embargo, a menudo nos encontramos con que la situaciéon de
pancreatitis del adulto es dificil de aplicar a los niflos. Sin embargo, muchos
regimenes de tratamiento se basan en consensos y las pruebas de los adultos,
por lo que la busqueda de la causa y el tratamiento adecuado en los nifios es a
menudo dificil. La teoria prevaleciente de la fisiopatologia de la pancreatitis incluye
varios aspectos. En primer lugar, un evento inicia el proceso de lesion de las
células acinares, la lesidon de las células produce edema pancreatico y una
respuesta inflamatoria local, con la liberacion de mediadores inflamatorios. La
produccion de citocinas y quimiocinas provocan una respuesta inflamatoria
sistémica. La magnitud de esta respuesta inflamatoria determina la gravedad
clinica de la pancreatitis aguda y puede conducir a complicaciones como necrosis
pancreatica, el shock y la insuficiencia de 6rganos distantes. Mucha de la
investigacion actual se centra en la naturaleza de la lesién celular. EI modelo que
prevalece es que las sefales de calcio inician la activacion prematura intracelular
de tripsinogeno a tripsina. La Tripsina, a su vez, activa otras proenzimas
digestivos, las enzimas digestivas activadas entonces median la lesion de las
células acinares. Recientemente, este modelo de autodigestion ha sido
cuestionado. En algunos, si no todos, los pacientes con pancreatitis, una
desplegada respuesta de proteina aberrante y la tensién del reticulo endoplasmico
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resultante pueden iniciar las vias de apoptosis y sefales inflamatorias. Para
entender la fisiopatologia de la pancreatitis aguda, es necesario el conocimiento
sobre los mecanismos inhibitorios de la activacion de las enzimas pancreaticas en
condiciones fisiolégicas. En las células acinares pancreaticas normales, los
lisosomas que contienen la catepsina B, que estan implicadas en la digestién
intracelular y extracelular y granulos de zimoégeno que contienen proenzimas
digestivos, tales como tripsindgeno, se liberan; y estas proenzimas inactivas
permanecen inactivadas. Ademas, incluso si la tripsina se activa de forma
aberrante en el pancreas por alguna razon, su actividad es bloqueada por el
inhibidor de tripsina secretora pancreatica (PSTI). Por otra parte, si hay fugas de
tripsina en la sangre, los inhibidores de la tripsina, la a1-antitripsina enddgena
(a1AT) y a2-macroglobulina (a2M) se unen a la tripsina y suprimen su actividad.
Anatomicamente, el esfinter de Oddi situado en la ampolla de Vater duodenal evita
el reflujo de liquido duodenal en el conducto pancreatico. La presion en el
conducto pancreatico es también por lo general superior a la presion de las vias
biliares, por lo que no hay reflujo biliar en el conducto pancreatico.’

La excesiva estimulacion de la secrecion exocrina pancreatica puede causar
reflujo de los jugos pancreaticos y enteroquinasa, la obstruccion del conducto
pancreatico y la inflamacion. La enteroquinasa es el activador mas eficiente, pero
la tripsina, enzimas lisosomales (catepsina B) en las células acinares pancreaticas
y las enzimas de neutréfilos también son activadores. En modelos experimentales
de principios de pancreatitis aguda, la obstruccion de la secrecién se ha sugerido
como el suceso iniciador, que conduce a la acumulacion de granulos de zimdégeno
dentro de las células acinares. Este evento es seguido por una localizacién de las
enzimas digestivas y enzimas lisosomales dentro de vacuolas y finalmente, una
activacién de enzimas que causan lesion intracelular aguda. La activacion de la
proteasa zimdgeno en las células acinares pancreaticas se cree que desempenan
un papel importante en el desarrollo de la pancreatitis aguda. La pancreatitis leve
implica principalmente al pancreas y las lesiones que rodean la zona. En general,
es reversible y aproximadamente 6 meses después de la remision clinica, el
pancreas recupera su morfologia y funcion normal. En la pancreatitis severa, las
sustancias vasoactivas como la histamina y bradicinina se producen en grandes
cantidades con la activacion de la tripsina. A medida que esta aumenta los
procesos vasoactivos, hay fuga de fluidos hacia el tercer espacio y choque, debido
a la hipovolemia. Ademas, las fugas de enzimas activadas desde el pancreas
causa la produccion de citoquinas secundarias. Estas citoquinas desencadenan el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, que resulta en la hiperactivacion de
los macrofagos y neutrofilos en todo el cuerpo. Estudios experimentales han
encontrado que el bloqueo de la secrecion enzimatica y la activacion del
tripsindgeno y otros zimégenos son eventos que se encuentran en forma temprana
hasta 10 minutos de iniciada la pancreatitis, lo cual sugiere fuertemente que este
es el evento inicial y no resultado de ésta. Ademas de la activacion de los
zimégenos, se requiere que éstos permanezcan dentro de las células acinares
después de ser activados para iniciar el dafno celular. Se han planteado varias
teorias para la activacion intraacinar de zimégenos: %1
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1 Hipotesis de colocalizacion: plantea que el evento inicial es el bloqueo de la
excrecion de los zimégenos. Debido a que la sintesis es continua al
bloquearse su excrecion hay una acumulacién progresiva de zimdégenos
que finalmente trae como consecuencia la aproximacion y la fusién entre
los granulos de zimdégeno y las enzimas lisosomales en un proceso
denominado colocalizacién, esto conduce a que las enzimas lisosomales
como la catepsina B activen los zimogenos a tripsina. Esta enzima inicia el
dafio acinar pancreatico. La retencidén de los granulos de zimdégeno
posiblemente se debe a una alteracion en la red de filamentos de actina
que facilitan las funciones de secrecion.

1 Ofra hipétesis plantea que la inhibicion de la secrecion se debe a una
alteracion de los procesos de secrecion relacionada con proteinas
denominadas SNARE localizadas en la membrana celular. También
incluyen la activacion de éstos por los neutréfilos polimorfonucleares,
también ha planteado que la elevacion del calcio intracelular es el evento
inicial en la activacion de los zimégenos. En la actualidad existe evidencia
de que el aumento del calcio intracelular es necesario pero no suficiente
para activar el tripsinégeno e inducir pancreatitis. Los mediadores de la
inflamacién pueden producir: fallo multiorganico, incluyendo choque,
insuficiencia circulatoria y sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA)%21,

Mientras tanto, como una respuesta de defensa bioldgica, las citoquinas
antiinflamatorios y antagonistas de citoquinas son inducidas para evitar la
prolongacion del Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica. Este predominio
de los antagonistas de citoquinas se llama sindrome de respuesta compensatorio
antiinflamatoria (CARS). Debido a que el CARS inhibe la produccién de nuevas
citoquinas, la susceptibilidad a la infeccidon se incrementa, y la infecciéon de los
organos vitales puede ocurrir. Como resultado de la infeccion, las endotoxinas en
la sangre estimulan la agregacion de neutréfilos en los 6rganos distales, los
mediadores de lesion de los tejidos son liberados, y cursa dafio multiorganico
distal.® 2! (Anexo 2)

La pancreatitis aguda puede ocurrir en las formas leves y graves. Aunque la
definicion de las dos formas puede variar dependiendo del autor, en general,
pancreatitis leve se limita al pancreas y la grasa peripancreatica, mientras que la
enfermedad severa incluye necrosis pancreatica, afectacion de otros érganos,
colapso cardiovascular, infeccion o las colecciones de fluidos. La mayoria de los
nifos (>90%) tienen una enfermedad leve. La pancreatitis aguda en pacientes
pediatricos requiere al menos dos de tres criterios: (1) dolor abdominal sugestivo
de o compatible con pancreatitis aguda (es decir, dolor abdominal de inicio agudo,
especialmente en la region epigastrica); (2) la amilasa sérica o actividad de la
lipasa al menos tres veces mayor que el limite superior de lo normal; y (3) los
hallazgos de imagen compatible con pancreatitis aguda.”

Mas del 90% de adultos con pancreatitis aguda reportan dolor abdominal. El dolor
abdominal es también un sintoma importante en los niflos. Weizman reporto que
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61 de sus pacientes pediatricos con pancreatitis aguda inicialmente tuvieron dolor
abdominal. Ziegler también reporto en 40 de 49 pacientes (82%). En nifios
grandes, la frecuencia de dolor abdominal como primer sintoma fue similar que en
los adultos. Mientras en nifios mas pequenos, el vomito fue un sintoma importante.
Sin embargo, muchos nifilos con pancreatitis algunas veces no tienen sintomas
especificos de dolor abdominal. La localizacion, caracteristicas y sitios gatillo de
dolor abdominal asi como una examinacionn fisica del abdomen con importantes
pistas en la pancreatitis aguda. Otros sintomas pueden incluir ictericia, fiebre,
diarrea, dolor en la espalda, irritabilidad y letargia. La ictericia y las heces palidas
sugieren una anormalidad del sistema biliar como un quiste de colédoco y estos
pueden presentar una masa abdominal. Los lactantes pueden no manifestar el
dolor abdominal, pero el vémito, irritabilidad y letargia son comunes. En la
pancreatitis aguda severa, los nifios pueden mostrar inicialmente choque,
sintomas de falla organica multiple incluyendo disnea, oliguria, hemorragia y
cambios del estado mental. °

Durante un episodio de pancreatitis aguda, las enzimas pancreaticas se
incrementan desde las células acinares dentro de la circulacién. Cuando se
sospecha en pancreatitis aguda, las enzimas pancreaticas séricas y urinarias
deben ser evaluadas. Los examenes mas comunes son la lipasa y amilasa
séricas. En un estudio, las mediciones de lipasa sérica tuvieron una sensibilidad y
especificidad del 96.6 % y 99% respectivamente, mientras que la amilasa sérica
tuvo una sensibilidad y especificidad de 78.6% y 99.1% respectivamente. La
amilasas sérica tiene una vida media mas corta y se eleva mas tempranamente
que la lipasa sérica, generalmente horas después del daio pancreatico. Basado
en una vida media mas larga, la lipasa sérica es mas usada en estudios
retrospectivos de pancreatitis aguda, cuando los niveles de amilasa pueden estar
normales. No es infrecuente tener niveles séricos normales de amilasa en la
pancreatitis aguda, un fendmeno visto en aproximadamente 20 % de los
pacientes. La amilasa puede ser normal en pacientes con pancreatitis aguda e
hiperlipidemia, en suma los hallazgos de hiperamilasemia e hiperlipidemia no
estan limitados en la pancreatitis y pueden ser reflejo de otras enfermedades
incluyendo enfermedad renal, inflamacion intestinal, apendicitis, desérdenes de las
glandulas salivales o enfermedades ginecoldgicas. Aunque otras enzimas
pancreaticas han sido descritas como marcadores de inflamacién incluyendo
carboxilester lipasa, isoamilasa y fosfolipasa A2 para diagnosticar pancreatitis,
estas enzimas no han sido validadas para su uso comun. Otros laboratorios
podrian ayudar a identificar las diferentes etiologias o tipos de severidad de la
pancreatitis. Estos incluyen calcio, triglicéridos, transaminasas, bilirrubina, conteo
de leucocitos, nitrégeno ureico sanguineo y albumina sérica. °

La actividad de la amilasa o lipasa sérica, puede estar por lo menos tres veces
mas que los valores por arriba del limite normal. La amilasa y lipasa suben sus
valores de 2 a 12 horas y de 4 a 8 horas respectivamente. En el presente, ambas
deben ser contabilizadas porque solamente una o ambas pueden estar elevadas
en el paciente, incluso con la evidencia radiografica de pancreatitis. Esto es
importante también en otras enfermedades que causan elevacion de amilasa y
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lipasa.®

La utilidad y el tiempo de los estudios radiograficos en nifios en quienes se
sospecha de pancreatitis aguda es controversial. La frecuencia de calculos biliares
en la pancreatitis en nifos ofrece aproximacion diagndstica tempranamente. La
ultrasonografia endoscopica y la colangiopancreatografia por resonancia
magnética identifican mejor la colelitiasis, porque el fluido en la via biliopancreatica
luce brillante y puede verse facilmente. Sin embargo el estudio por resonancia
magneética es costoso y requiere anestesia general en niflos pequefos, esto tiene
en gran parte a la colangiografia retrograda endoscopica como el estudio
diagnostico preferido para las enfermedades biliares y del ducto pancreatico,
aunque con riesgo de desarrollar pancreatitis. El ultrasonido endoscépico no esta
disponible extensamente en centros pediatricos, el ultrasonido transabdominal
representa un estudio razonable para evaluar a pacientes en quienes se sospecha
litos biliares. El ultrasonido también puede corroborar la pancreatitis aguda e
identificar las posibles causas. Los hallazgos incluyen edema pancreatico, ducto
pancreatico dilatado, calcificaciones pancreaticas y colecciones de fluido. La
tomografia contrastada de abdomen es la segunda opciéon para la imagen de
pancreas. Un estudio por Tomografia puede mostrar los mismos hallazgos como
la ultrasonografia; y también proveer informacion acerca de la presencia o
ausencia de necrosis pancreatica. En general los estudios por tomografia son mas
usados en el curso de pancreatitis aguda si el paciente no mejora o si el pancreas
no se visualiza adecuadamente por ultrasonido.’

Cuando se sospecha en pancreatitis aguda, la radiografia de térax y abdomen son
esenciales. Una radiografia de torax puede mostrar derrame pleural, sindrome de
distrés respiratorio agudo o neumonia. Sin embargo estos hallazgos no son
especificos para la pancreatitis aguda, estos son importantes para valorar la
severidad de la enfermedad. La radiografia de abdomen puede mostrar ileo, signo
del colon cortado, signo del asa centinela, litos biliares calcificados, litos
pancreaticos o gas retroperitoneal. Esta informacion es importante en el curso de
la pancreatitis aguda y es necesaria para un diagnostico diferencial para descartar
enfermedades como una perforacion gastrointestinal.®

En una revision retrospectiva de las fichas clinicas de pacientes pediatricos (rango
de edad entre 0 y 15 afos) hospitalizados con el diagndstico de PA (Pancreatitis
Aguda), durante el periodo comprendido entre los afios 2004 y 2012, en el servicio
de pediatria del Hospital Padre Hurtado de Colombia. Se extrajeron datos tales
como la edad, el sexo, el motivo de consulta principal, los sintomas asociados, los
resultados de laboratorio, los hallazgos en las respectivas imagenes diagnosticas,
evolucion y las complicaciones. Se ha visto en la literatura que en la mayoria de
los casos se lleva a cabo algun estudio de imagen, pero en algunos centros esto
no siempre ocurre asi. En este estudio el Ultrasonido (US) fue practicado a la
mayoria de los pacientes (10 de 11 pacientes) como estudio de imagenes de
primera linea. En la literatura existen diversas referencias sobre el valor
diagnodstico del US, considerado por algunos como un método poco preciso. Este
trabajo no tiene como objetivo medir el valor diagndéstico del US, sin embargo, se
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sabe que es un método inocuo, ampliamente disponible y de alto rendimiento en
manos experimentadas, lo que hace sensato plantearlo como el estudio
imagenologico de primera linea. Si bien el diagnostico de PA es principalmente
clinico, las imagenes juegan un rol importante en la deteccion de complicaciones.
En la literatura esta informada una sensibilidad de (25 a 50 %) para el diagnostico
y se observa un pancreas normal en los casos leves. En caso de que el estudio
inicial entre las 24 y 48 horas sea negativo, se sugiere repetir al menos una vez si
la sospecha clinica es alta. La TC (tomografia computada) tiene mayor
sensibilidad y especificidad para detectar procesos inflamatorios pancreaticos
agudos, no obstante, tiene la desventaja de irradiar y de estar sujeta a artefactos
de movimientos, hecho que no es infrecuente en pacientes pediatricos. Permite
evaluar ademas la extension del proceso inflamatorio y precisar de mejor manera
la presencia de necrosis glandular o compromiso vascular. El mejor rendimiento se
describe entre el tercer y el décimo dia. El estudio de colangiografia por RM omite
el tema de la radiacion ionizante, pero es una técnica poco difundida, de alto costo
y de mayor dificultad de interpretacion. Su ventaja reside en permitir la
visualizacion de la via biliar en toda su extensién, y el reconocimiento de litiasis,
microlitiasis, malformaciones, como quistes del colédoco o alteraciones
anatémicas de la glandula, como pancreas divisum o pancreas anular. El US es
una buena herramienta para el diagndstico inicial, sin embargo, hay que tener
presente que es una técnica operador dependiente, y solo en buenas manos
adquiere una alta sensibilidad. El desarrollo de criterios de gravedad basados en
imagenes para pacientes pediatricos que cursan con PA es un area en la cual aun
faltan estudios.'®

En un estudio sobre las caracteristicas de necrosis pancreatica en nifos
criticamente enfermos, los nifios 1 y 2 eran mayores de 3 afos, y ambos se
quejaron de dolor abdominal antes de la muerte. Ya que era dificil de definir dafio
pancreatico, no se determinaron los niveles de amilasa en suero, orina amilasa y
lipasa. Se uso el Ultrasonido y este no mostrd signos de pancreas anormales en
los 5 nifios del estudio, lo que sugiere la dificultad en la determinacion de dafo
pancreatico. Los 5 niflos murieron poco después del deterioro de su enfermedad.
La autopsia reveld necrosis pancreatica en todos los nifios, lo que indica que el
dafo pancreatico podria agravar enfermedades primarias. Las enfermedades
primarias de los 5 nifios incluyen enfermedades infecciosas graves, tales como la
sepsis grave, tuberculosis diseminada y hepatitis fulminante necrotizante, asi
como enfermedades subyacentes como la artritis reumatoide juvenil sistémica y la
histiocitosis maligna. Los sintomas fueron variados, pero todos tenian fiebre. Tal
fiebre en UCI (Unidad de Cuidados Intensivos) es generalmente causada por una
infeccidon o inflamacion. Los cambios patolégicos de los 5 nifios sugirieron que las
siguientes manifestaciones pueden estar relacionados con el dafio pancreatico: 1)
comienzo agudo, la gravedad, o un corto curso de la enfermedad antes de
desarrollarla; 2) la fiebre inexplicable, vomitos, distension abdominal, ascitis,
adenopatias mesentéricas y liquido abdominal; 3) los rapidos cambios patoldgicos,
incluso el desarrollo de un choque; 4) los rapidos cambios patolégicos de
insuficiencia respiratoria, edema pulmonar, hemorragia pulmonar; 5)
hepatomegalia, funcion hepatica anormal, disminucién de la albumina sérica,
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hemorragia, trombocitopenia o trastornos de la coagulacién; 6) menor nivel de
calcio, mayor nivel de glucosa en la sangre; y 7) mayor nivel de paro
cardiorrespiratorio. La tomografia computada es el "estandar de oro" para el
diagndstico de necrosis y colecciones peripancreaticas, y también para el
diagnostico no invasivo de la necrosis pancreatica con una precision cercana al
90% cuando hay una tasa de 30% de necrosis glandular. Por lo tanto el
diagnostico de la necrosis pancreatica debe basarse en las manifestaciones
clinicas, los parametros bioquimicos y las imagenes radiolégicas. En los 5 nifios
se observo necrosis de las células hepaticas, la infiltracion de linfocitos, monocitos
o histiocitos alotipicos; la albumina sérica disminuida, aumento de la bilirrubina
total y transaminasas; edema y hemorragia alveolar, la infiltracion de linfocitos,
neutréfilos en el tejido pulmonar intersticial, trastornos respiratorios y la
insuficiencia respiratoria; necrosis de bazo y riidn; células de Langerhans
degeneradas en la glandula tiroides, nédulos linfaticos con hiperplasia reactiva.
Necrosis suprarrenal y células inflamatorias de infiltracion también se observaron
en 4 de los 5 nifios. Se necesita mas investigacion para confirmar su relaciéon. Los
cambios morfolégicos de dafo pancreatico no son evidentes en los nifios
criticamente enfermos. Ninguno de los 5 nifilos en este estudio mostré pancreas
anormal aunque todos menos uno fueron sometidos a Ultrasonido después de la
admision. Dado que el pancreas es a menudo ignorado en el diagnostico de
enfermedades primarias en pacientes criticamente enfermos, los examenes de
laboratorio de enzimas relacionadas con el pancreas, es raro. Por lo tanto los
estudios se han centrado en la sensibilidad y especificidad de los marcadores
bioldgicos en el diagndstico de la pancreatitis aguda. La amilasa y lipasa en suero
son los indicadores mas comunes para la pancreatitis aguda. El examen
bioquimico de la sangre es también de suma importancia: Leucocitos > 20 000 /
dL, a las 72 horas PCR (Proteina C Reactiva) > 150 mg / L, calcio <2 mmol / L,
glucosa> 11,2 mmol / L (sin historia de diabetes), el hematocrito (Hct)> 44%;
pueden indicar la necrosis pancreatica. La lactato deshidrogenasa (LDH) esta
presente en diversos tejidos como una enzima glucolitica y refleja el dafio celular.
LDH es un marcador sensible de la necrosis pancreatica. En este estudio, se
elevaron los niveles de LDH de 3 de los 5 nifios. En los ultimos anos, el
diagnostico de la pancreatitis y lesion pancreatica ha sido mejorado por el uso de
muchas nuevas técnicas de diagndstico, tales como pruebas de procalcitonina
(PCT), tripsindbgeno (TPG), péptido activado de tripsinégeno (TAP), elastasa-1
pancreatica (E1), y la elastasa de leucocitos (PMN-E). De estos métodos, prueba
rapida de TAP y TPG-2 urinario se consideran las formas mas fiables y sencillas
de principios para diagnosticar la pancreatitis aguda, ya que pueden predecir con
exactitud la gravedad de la pancreatitis aguda en 24 horas después de la aparicion
de los sintomas. Los estudios han demostrado que la isquemia grave, incluso la
isquemia por un corto tiempo puede causar dafo pancreatico y la duracién de la
isquemia esta asociada con las enzimas pancreaticas elevadas. Por lo tanto, si el
dafo pancreatico es altamente sospechoso, los niveles de enzimas pancreaticas y
otros indicadores sensibles pueden ser controlados dinamicamente. '

Una valoracion rapida y exacta de la severidad es usada para seleccionar el
tratamiento inicial apropiado y para definir el pronéstico. En 2002, DeBanto y cols.
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fueron los primeros en sugerir un indice para predecir la severidad en la
pancreatitis aguda en nifios, este sistema es modificado desde los sistemas de
Ranson y Glasgow y consiste en el seguimiento de 8 parametros:

1 Edad (<7 anos)

1 Peso (< 23 Kgs)

1 Conteo celular en admisién (18500 ceI/“L)

"1 Deshidrogenasa lactica en admision (>2000 U/L)

1 Alas 48 hrs Ca (<8.3 mg/dL)

1 Alas 48 hrs albumina (<2.6)

1 Alas 48 hrs secuestro de liquido (>75mL/kg)

1 Alas 48 hrs niveles de nitrégeno ureico sanguineo (>5 mg/dL)
Con punto de corte para resultados graves con tres criterios?!.
Sin embargo, este sistema marcador no es exacto para nifios asiaticos. Lautz y
cols. reportaron que el marcador DeBanto pediatrico han limitado la capacidad
para predecir pancreatitis aguda severa en niflos y adolescentes en los Estados
Unidos. Recientemente fue reportada la utilidad de nuevas mediciones de
severidad que modificaron el marcador de severidad de pancreatitis aguda del
Ministerio de Salud, Trabajo y Bienestar de Japdn para su uso en nifos. Los
parametros son:

) Exceso de base < o igual a -3 mEq o choque

1 PaO2 < o igual 60 mmHg al aire ambiente o falla respiratoria.

1 Nitrégeno Ureico sanguineo > 40 mg/dL [creatinina mayor o igual a 2,
oliguria < 0.5 ml/kg/hr]

"1 Deshidrogenasa lactica > o igual 2 por arriba del limite normal
] Conteo plaquetario < o igual 1 x 10° /mm3

1 Calcio <oiguala 7.5 mg/dL

"1 Proteina C reactiva > o igual a 15 mg/dL

1 Numero de medidas positivas en el score de SRIS >0 igual a 3.

) Edad < 7 anos de edad y peso < 23 Kg.
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El punto de corte para predecir severidad fue de 3 criterios.®

Cada factor se le asigna una puntuacion de 1 punto y las puntuaciones totales
mas altas se asocian con una mayor probabilidad de pancreatitis severa y
mortalidad.

"1 El score de 5-7 puntos mostraron 80% resultado graves y la mortalidad del
10%

1 2-4 puntos mostraron 38.5 de resultados graves y 5,8% de mortalidad
] 0-2 puntos mostraron 8,6% de resultados graves y mortalidad de 1,4%"°

El indice de severidad por tomografia computada ha mostrado ser util en adultos,
recientemente, Lautz y colaboradores también reportaron que el indice de
severidad de la tomografia computada fue superior al sistema de medicién clinica
para identificar nifos con pancreatitis aguda con alto riesgo para desarrollar serias
complicaciones.®

En 1992 la clasificacién original de Atlanta de pancreatitis, en el que se acordd
clasificar la pancreatitis aguda. Segun el tipo de lesién y dano estructural a nivel
radiologico:
71 Pancreatitis intersticial edematosa: Caracterizado por edema intersticial
] Pancreatitis necrotizante: Areas necréticas de parénquima pancreatico de
forma focal o difusa
Segun la severidad del cuadro:
"1 Pancreatitis leve. Cuadro caracterizado por disfuncion organica minima, y
recuperacion sin eventualidades.
1 Pancreatitis severa. Asociada a disfuncién y/6 falla multiorganica vy
complicaciones locales como: necrosis, abscesos 6 pseudoquistes.’®

El reconocimiento temprano de la severidad es importante para identificar a los
pacientes a su ingreso o durante las primeras 24 a 48 horas que requeriran
tratamiento intensivo. Estos pacientes deben ser tratados en una unidad de
cuidados intensivos o de tercer nivel de atencion. Aunque la definicion de la
gravedad no podra ser en las primeras 48 horas, los pacientes con SIRS deben
ser tratados agresivamente como si tuvieran pancreatitis aguda grave. La nueva
clasificaciéon de Atlanta define 3 grados de severidad segun la morbilidad y la
mortalidad de la enfermedad: leve, moderada y severa.

1 Pancreatitis aguda leve: sin insuficiencia organica y complicaciones locales
o sistémicas. La pancreatitis resuelve rapidamente, la mortalidad es rara, a
menudo no se visualizan formaciones pancreaticas y los pacientes se
egresan al cabo de 1 semana.

1 Pancreatitis aguda moderada: insuficiencia organica transitoria o
insuficiencia de organos que se resuelve dentro de 48 horas y/o
complicaciones locales o sistémicas. La morbilidad se incrementa al igual
que la mortalidad (<8%) en comparacion con la de la pancreatitis aguda
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leve. Los pacientes pueden ser dados de alta dentro de la segunda o
tercera semana o puede requerir la hospitalizacion prolongada debido a la
complicaciones locales o sistémicas.

"1 Pancreatitis aguda grave: falla organica simple o multiple persistente (> 48
horas). Estan en un riesgo significativamente mayor de muerte (36%-50%),
posteriormente desarrollan de necrosis infectada conlleva una mortalidad
extremadamente alta.2?

Los criterios tomograficos clasicos descritos en 1985 por Balthazar clasifica las
pancreatitis agudas en 5 grados (A-B-C-D-E) en funcion del tamafo, contorno,
densidad y existencia de enfermedad inflamatoria peripancreatica con o sin la
presencia de una o mas colecciones liquidas.

"1 Grado A. Pancreas normal.

1 Grado B. Aumento de tamafo focal o difuso del pancreas. Incluyendo
contornos irregulares, atenuacion heterogénea del pancreas, dilatacion del
conducto pancreatico, pequefas colecciones liquidas dentro del pancreas,
sin evidencia de enfermedad peripancreatica.

1 Grado C. Alteraciones pancreaticas intrinsecas asociadas con aumento de
la densidad peripancreatica difusa y parcial que representa cambios
inflamatorios en la grasa.

Grado D. Coleccion liquida unica mal definida.
7 Grado E. Dos o multiples colecciones liquidas pobremente definidas o
presencia de gas en o adyacente al pancreas.??

J

Los términos utilizados en la nueva clasificacion basada en tomografia
computarizada con contraste modificado de Banks y cols. incluyen:

"1 Pancreatitis edematosa: ‘"inflamacion" en el pancreas y/60 tejidos
peripancreaticos sin necrosis tisular

- Parénquima pancreatico mejora con el agente de contraste.
- Falta de necrosis peripancreatica
1 Pancreatitis necrotizante: necrosis del parénquima pancreatico y / o
necrosis peripancreatica

- Areas del parénquima pancreatico sin mejora por medio de contraste por via
intravenosay/o

- Necrosis peripancreatica (coleccidon necroética aguda y necrosis amurallada)
acumulacion de liquido peripancreatico aguda: fluido peripancreatico que ocurre
en el entorno de la pancreatitis edematosa intersticial; este fluido peripancreatico
se produce dentro de las primeras 4 semanas de pancreatitis edematosa
intersticial

- Fluido Homogéneo adyacente al pancreas confinado por planos faciales
peripancreaticos.

1 Pseudoquistes pancreaticos: un encapsulado, coleccién bien definida de
fluidos que se produce> 4 semanas después de la aparicion de pancreatitis
edematosa intersticial.

- Bien circunscrita, homogéneo, redonda o acumulacion de liquido.
- No hay componente solido
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- Pared bien definida
-Se produce sélo en la pancreatitis edematosa intersticial
1 Coleccion necrética aguda: una coleccion de componentes tanto de liquidos
y solidos (necrosis) que ocurren durante la pancreatitis necrosante. Esta
coleccion puede implicar el pancreas y / o los tejidos peripancreaticos
- Heterogéneo, variando la densidad no liquido - ninguin muro de encapsulacion
- Intrapancreatica y / o extrapancreatico
Necrosis encapsulada: una coleccion madura, encapsulado aguda necroética con
una pared inflamatoria bien definida; éstos tienden a madurar> 4 semanas
después de la aparicion de pancreatitis necrotizante.
- Heterogénea densidad de liquidos y no liquidos - pared bien definida
- Intrapancreatica y / o extrapancreatico.?°

El tratamiento inicial para la pancreatitis aguda es el ayuno para permitir el reposo
del pancreas (prevenir la estimulacién del pancreas exdcrino). Suplementar con
fluidos y electrolitos, terapia de inhibicion enzimatica y tratamiento para aliviar el
dolor y prevenir la infeccion. Es importante permitir gradualmente el consumo de
liquidos y comida en un tiempo razonable continuando el tratamiento. Esta
estrategia del tratamiento es basada en consenso y evidencia acumulada en
pacientes adultos. La patogenia basica de la pancreatitis aguda no es muy
diferente entre nifilos y adultos, y el tratamiento seleccionado para nifios debe
mostrarse de forma similar que en los adultos. Debido a fugas de fluido en el tejido
circundante debido a la inflamacién asociada con la pancreatitis aguda, la infusién
adecuada para complementar el fluido extracelular se necesita durante el
tratamiento inicial. En casos severos, el aumento de la permeabilidad vascular y
disminucion de la presidén osmatica coloidal provoca la extravasacion de fluidos
extracelulares en el tejido circundante y el retroperitoneo y luego en la cavidad
peritoneal y la cavidad pleural, lo que conduce a grandes pérdidas en la
circulacion de volumen plasmatico. Este deterioro circulatorio agudo causa una
condicion que deteriora rapidamente en el inicio de la pancreatitis aguda. El dolor
en la pancreatitis aguda es a menudo intenso y persistente, y se requiere el control
del dolor. El uso adecuado de analgésicos puede reducir eficazmente el dolor,
pero esto no debe interferir con la fabricacion de un diagndstico o la prestacion de
otros tratarrglientos. Los analgésicos utilizados incluyen la pentazocina, metamizol y
la morfina.

En una revisién de Cochrane se incluyeron cinco Estudios Clinicos Aleatorizados
(ECA) con un total de 227 participantes (rango de edad 23-76 afos, 65%
hombres) con dolor de la pancreatitis aguda. Los opioides evaluados fueron
buprenorfina intravenosa e intramuscular, petidina intramuscular, intravenosa
pentazocina, fentanilo transdérmico y morfina subcutanea. Un ECA, comparando
morfina subcutanea con metamizol intravenoso informé reduccion no significativa
en el numero de participantes en la mejora de la intensidad del dolor (resultado
primario). Tres estudios compararon la analgesia utilizando opioides con
tratamientos no opioides. Después de excluir un estudio que utilizdé opiaceos a
través de infusion intravenosa continua, hubo una disminucion en el numero de
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pacientes que requieren analgesia suplementaria. En un solo estudio, no hubo
diferencias en el numero de pacientes que requirieron analgesia suplementaria
entre buprenorfina y petidina. Las complicaciones de la pancreatitis no se
asociaron con una diferencia significativa entre los farmacos probados. No se
encontraron diferencias en este resultado entre tratamientos con opioides y no
opioides, o para el tipo de evento adverso (nauseas, vomitos y somnolencia,
sedacion). Hubo un fallecido en el grupo de procaina. Un ECA comparo petidina
con buprenorfina intramuscular e inform6 diferencias no significativas de
analgésicos suplementarios, los eventos adversos o muertes. Otro ECA comparo
fentanilo con placebo y no encontré diferencias en los efectos adversos. Los
resultados de esta revision estan limitados por la falta de informacién para permitir
la plena valoracién del riesgo, la medicion de los resultados relevantes y el
pequeio numero de participantes y eventos cubiertos por los ensayos. No se ha
encontrado ninguna otra revisién sistematica investigando especificamente la
eficacia de los opioides para tratar el dolor pancreatitis aguda y sus posibles
efectos adversos. A pesar de la investigacion anterior y que recomendaciones
clinicas desaconsejen el uso de opioides, especialmente meperidina (Mufioz
2000), estudios recientes (Thompson 2001) no han podido establecer una
asociacion entre los opioides y los eventos adversos clinicamente significativos
relacionados como el espasmo del esfinter de Oddi inducida por opioides. Estos
estudios son compatibles con las conclusiones que se han demostrado, que ni
muertes ni eventos adversos graves o potencialmente mortales se asocia con el
tratamiento con opioides. Los opioides pueden ser una eleccion apropiada para el
tratamiento de dolor de pancreatitis aguda. En comparacién con otras opciones de
analgésicos, los opioides pueden disminuir la necesidad de analgesia
suplementaria. No hay diferencia en el riesgo de complicaciones de pancreatitis o
eventos adversos clinicamente graves entre los opiaceos y otras opciones
analgésicas. Las investigaciones futuras en este campo deberia centrarse en el
disefio de ensayos con muestras mas grandes (que informen como se determiné
el tamafo de la muestra), la medicion de los resultados relevantes para la toma de
decisiones, tales como el numero de participantes que muestra un cierto nivel de
mejoria en la intensidad del dolor, diferentes opioides u opciones de combinacién
de opioides frente a otras técnicas.'®

La Conferencia de Consenso de Santorini en 1997 concluyé que el mesilato de
gabexate no contribuy6 a la reduccidn de las tasas de mortalidad en la pancreatitis
aguda. Sin embargo, en la pancreatitis aguda grave, la infusién continua de
grandes dosis de mesilato de gabexate puede disminuir complicaciones y las
tasas de mortalidad. Se ha reportado una eficacia similar en los nifios, pero no
existe evidencia clara. Los inhibidores de la proteasa puede ser una parte de la
terapia combinada (especialmente para mejorar el estado hemodinamico), pero se
aconseja la administracion juiciosa en casos severos. El octreétide se introdujo a
principios de 1980 y ofrece varias ventajas con respecto a la somatostatina, tales
como una vida media mucho mas larga y la opcion ya sea para la administracion
intravenosa o subcutanea. El octredtide es un potente inhibidor de la secrecion
pancreatica exocrina y la produccion colecistoquinina. Tiene que evaluarse el
efecto de octredtide sobre la incidencia de pancreatitis clinica después de la CPRE
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y las complicaciones postoperatorias, como la fistula del conducto pancreatico
posterior a la pancreatoduodenectomia y el trasplante de pancreas. No se ha
demostrado eficacia en la reduccion de las complicaciones de la pancreatitis
aguda, sin embargo, a nivel de reporte de caso, el octreétide ha sido eficaz en el
tratamiento de los seudoquistes pancreaticos como una complicacion de la
pancreatitis aguda y en la prevencién y tratamiento de la pancreatitis relacionada
con las drogas debido a L-asparaginasa, un medicamento clave utilizado para
tratar la leucemia linfocitica en nifios. Como un derivado de la somatostatina, el
efecto adverso mas comun de octreétide es la distension abdominal, pero los
efectos adversos tales como retraso del crecimiento es poco probable si octredtide
se da por sélo 2-6 semanas®.

El soporte nutricional en la pancreatitis severa, es importante, el inicio temprano
de la nutricion enteral reduce la incidencia de infecciones y da lugar a estancias
hospitalarias mas cortas. Un tubo de alimentacion enteral se coloca en el duodeno
o en el yeyuno pasado el ligamento de Treitz. Este tipo de nutricion se recomienda
para reducir la estimulacion de la secrecidn pancreatica exocrina. El control del
dolor abdominal y los niveles de enzimas pancreaticas en suero debe ser
considerado en la decision de cuando reanudar la ingesta oral. Si las enzimas
pancreaticas en suero estan disminuyendo, el estado general es bueno y el dolor
abdominal se ha calmado, la ingesta de liquidos se puede iniciar. Si los niveles de
amilasa y lipasa en suero son aproximadamente menos de dos veces los limites
normales superiores, una dieta con restriccion de grasas debe ser iniciada. Se
pueden aumentar gradualmente la ingesta de grasas y energia con un
seguimiento cuidadoso.®

Utilizando el indice de gravedad de DeBanto los nifios bien nutridos con
pancreatitis leves no requieren en principio soporte nutricional, dado que la
afeccion suele resolverse en pocos dias. En estos pacientes podemos dividir el
tratamiento en tres fases:

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

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

3. Finalmente, en la ultima fase debemos normalizar progresivamente la dieta.

Si el paciente se encuentra desnutrido, debemos plantearnos el soporte
nutricional, generalmente por via enteral.

A diferencia de las pancreatitis leves, en las pancreatitis graves todos los
pacientes requeriran soporte nutricional, y debe administrarse lo antes posible una
vez estabilizado el paciente.

La nutricion enteral es mas fisiolégica que la nutricion parenteral, estimula la
motilidad intestinal, mantiene la flora microbiana, previene la atrofia intestinal,
mantiene integra la mucosa y favorece la secrecion de acidos biliares e
inmunoglobulinas, previniendo la translocacién bacteriana. Por otro lado, su uso
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evita las complicaciones de la nutricién parenteral. La ultima revisiéon Cochrane
concluye que la nutricion enteral en adultos con pancreatitis aguda reduce la
mortalidad, el fallo multiorganico, las infecciones y la necesidad de cirugia, en
comparacion con la nutricidon parenteral, y sugiere que la nutricidon enteral debe
considerarse de eleccion en estos pacientes. Sin embargo aun existen muchas
cuestiones sin resolver sobre el manejo nutricional de los pacientes pediatricos
con pancreatitis; de ahi la importancia de realizar nuevos estudios prospectivos en
ninos, ?;aséndose en la evidencia existente sobre la pancreatitis aguda en
adultos.

En los casos leves de pancreatitis aguda, la incidencia de complicaciones
infecciosas y las tasas de mortalidad son bajas, y los antibidticos profilacticos por
lo general no son necesarias. Sin embargo, incluso en los casos leves, los
antibiéticos deben ser considerados si aumenta la severidad o complicaciones
como el desarrollo de colangitis. En casos graves, los antibioticos pueden reducir
las complicaciones de pancreatitis infecciosas y mejorar el prondstico. Las drogas
deben ser seleccionadas con buena distribucion en los tejidos del pancreas.’

Las complicaciones infecciosas pueden ser esperadas si la fiebre o signos de
inflamacién se repiten durante el curso de la pancreatitis aguda. Los sintomas a
menudo se vuelven prominentes 2 semanas o mas después de la apariciéon de
pancreatitis. El diagnostico definitivo de la necrosis pancreatica infectada se puede
hacer por tomografia computada o puncién con aguja fina guiada por ecografia y
cultivos bacteriologicos. Sin embargo, este procedimiento puede ser dificil en los
ninos. Por lo tanto, el empeoramiento de los resultados de pruebas de sangre,
cultivos positivos de sangre, endotoxinas sangre positivos, los niveles de
procalcitonina sérica y hallazgos de la tomografia computada del pancreas puede
servir como pistas para un diagnéstico de la necrosis pancreatica infectada. En los
pacientes cuyo estado general es estable puede ser tratada de forma
conservadora con antibioticos, pero si su condicion no mejora, se requiere un
necrosectomia. La necrosectomia temprana en la pancreatitis se asocia con una
alta tasa de mortalidad, por lo que idealmente se debe realizar después de
estabilizar el estado hemodinamico del paciente y el estado general. La
necrosectomia percutanea, necrosectomia transgastrica endoscopica vy
necrosectomia pancreatica laparoscopica recientemente se han reportado como
tratamientos menos invasivos en adultos y unos pocos abscesos pancreaticos
generalmente requieren endoscopia o drenaje quirurgico.'®

Los pseudoquistes pancreaticos son quistes que se desarrollan debido a una
lesidon del conducto pancreatico y la extravasacion de liquido. Estas se producen 4
semanas o mas tarde después de la apariciéon de pancreatitis. El tratamiento esta
indicado para pseudoquistes si su tamafo no disminuye, si van acompafados por
dolor abdominal o si hay complicaciones como infeccién o hemorragia. La puncién
endoscopica y drenaje transgastrico guiada por ultrasonido se pueden realizar de
forma segura realizar en estos casos.'®

La pancreatitis cronica (PC) es una enfermedad inflamatoria crénica del pancreas
en la que el tejido glandular es sustituido progresivamente por matriz extracelular y
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fibrosis, con pérdida progresiva de las funciones endocrina y exocrina de la
glandula. El dolor abdominal, los sintomas secundarios a maldigestion y la
diabetes mellitus son las manifestaciones clinicas principales de la PC. La PC se
asocia a un riesgo tan elevado de cancer como del 2% a los 10 afios de
enfermedad y del 4% a los 20 afios, muy superior al de la poblacién general. Este
riesgo es especialmente elevado en pacientes con PC hereditaria. Hasta 1/3 de
los pacientes con PC desarrollan uno o varios pseudoquistes pancreaticos a lo
largo de su evolucion. Aunque éstos pueden cursar de un modo asintomatico, a
menudo pueden complicarse y poner en peligro la vida del paciente.®

El manejo quirurgico de la pancreatitis aguda en la infancia esta indicado en el
tratamiento de la pancreatitis de origen litiasico, el manejo de las malformaciones
congénitas y de los pseudoquistes no susceptibles de drenaje percutaneo o el
abordaje de pancreatitis agudas severas que no responden a la terapéutica
conservadora o0 que cursan con necrosis pancreatica infectada. En la casuistica de
un estudio espaniol, 5 pacientes requirieron tratamiento quirurgico, en 3 de ellos se
realizd colecistectomia debido al origen litidsico de la pancreatitis, en uno exéresis
de quiste de colédoco y en otro laparotomia exploradora mas necrosectomia por
cursar con un cuadro clinico severo refractario al tratamiento conservador con
hallazgo intraoperatorio de necrosis pancreatica difusa. En los casos de
pseudoquiste pancreatico se indica tratamiento cuando su tamafo es superior a
los 5 cm y/o se tornan sintomaticos (dolor, infeccion, hemorragia). Su drenaje
puede efectuarse por via percutanea, endoscépica o mediante cirugia. En esta
serie un paciente requirid drenaje percutaneo de un pseudoquiste sintomatico, el
cual se efectud bajo guia ecografica.®

PANCREATITIS AGUDA RECURRENTE

La pancreatitis aguda recurrente se diagnostica raras veces en los nifios porque el
indice de sospecha clinica de esta entidad es usualmente bajo. La identificacion
de la causa en nifios permite en la mayoria de las ocasiones una correcta
actuacion terapéutica que evite nuevos episodios. Cuando un paciente tiene mas
de un episodio de pancreatitis aguda independientemente de la causa que lo
origine, presenta una pancreatitis aguda recurrente. La enfermedad se caracteriza
por episodios de pancreatitis aguda que se manifiestan por crisis inexplicables y
recurrentes de dolor abdominal, con intervalos variables de tiempo en el cual, el
paciente se encuentra asintomatico. Se han descrito dos categorias de
pancreatitis aguda recurrente obstructiva (quiste de colédoco, pancreas divisum,
diverticulo duodenal, duplicacién duodenal, infeccién parasitaria y anomalia de la
unién pancreatobiliar) y no obstructiva (factores hereditarios, fibrosis quistica,
hiperlipidemia, trauma, medicamentos, hipercalcemia). La colangiografia
retrograda endoscopica es capaz de identificar casos tratables de 40 a 75% de los
ninos. La terapia endoscépica en nifios ha sido dirigida directamente a las
enfermedades biliares.?®
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3. JUSTIFICACION.

La pancreatitis aguda es un trastorno inflamatorio doloroso que tiene alta
repercusion en la salud. Es una de las enfermedades mas comunes que causan
significativa morbilidad y mortalidad.

Es necesaria la realizacién de estudios que describan las causas de pancreatitis
en la poblacién pediatrica y dentro de estos tomando como referencia un Hospital
de Tercer Nivel de atencion como lo es el Hospital General “Dr Gaudencio
Gonzalez Garza”. Es importante describir la etiologia de pancreatitis en pacientes
pediatricos que nos permita conocer mas sobre la frecuencia de ésta entidad
nosologica, las caracteristicas de la poblacion pediatrica, asi como las potenciales
complicaciones.

Se debe realizar un analisis de los parametros utilizados de referencia de la
poblacion adulta para evaluar la severidad de la pancreatitis y que son utilizados
en pacientes pediatricos, ejemplos actuales como el marcador de DeBanto y la
reciente del Ministerio de Salud, Trabajo y Bienestar de Japdn para su uso en
nifos, por lo cual estudios descriptivos sobre la pancreatitis en nifios ayudara a
una aproximacion diagnostica de severidad y establecer una terapéutica
individualizada que permita mejorar el prondstico de nuestros pacientes. Incluso
dentro de nuestro pais hace falta profundizar sobre padecimientos como éste
dentro de la poblacién pediatrica ya que existen pocos estudios que aborden tal
tema.

Todo esto, para que ayude en la toma de decisiones en la practica clinica diaria en
un Hospital de atencién pediatrica, tomando como referencia el Hospital General
“Dr. Gaudencio Gonzalez Garza” del Centro Médico Nacional La Raza.

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La pancreatitis aguda es un trastorno inflamatorio doloroso que tiene alta
repercusion en la salud. Es una de las enfermedades mas comunes que causan
significativa morbilidad y mortalidad. Como ejemplo en los Estados Unidos De
Norteamérica causa mas de 230 mil hospitalizaciones por afio y el costo estimado
va de 4.6 a 4.8 billones/afio aunque se trate de una enfermedad leve, ya que
puede requerir de analgesia, apoyo nutricional y la estancia hospitalaria puede ir
desde 3 hasta 10 dias.

A nivel mundial se ha descrito un importante aumento en la incidencia de
pancreatitis en nifios en hospitales de concentracion, variando las diferentes
etiologias que definen este cuadro asi como también en el numero de casos que
se estudian.
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En nifios los datos son limitados y puede ser debido a las diferencias etiolégicas
con los adultos, ya que en estos las principales causas son el alcohol y las
enfermedades del tracto biliar; en los nifios es mas variable. Al mejorar los
meétodos diagnosticos es posible que se detecte mas tempranamente lesiones a
este nivel asi como el indice de sospecha debe ser alto. Por lo que queremos dar
a conocer las etiologias de pancreatitis mas frecuentes en nuestra poblacion asi
como sus complicaciones y la importancia de contar con métodos diagnosticos de
vanguardia para detectar oportunamente la enfermedad y dar el tratamiento lo
mas pronto posible y evitar complicaciones.

5. PREGUNTAS DE INVESTIGACION.

5.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION PRINCIPAL

¢ Cuales son las causas de Pancreatitis en una revision de 5 anos en el servicio de
Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General Centro Médico Nacional La
Raza?.

5.2 PREGUNTAS DE INVESTIGACION ESPECIFICAS

1.- ¢Cuales son las caracteristicas demograficas de los pacientes asi como los
estudios de laboratorio y gabinete en una revisién de 5 afos en el servicio de
Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General Centro Médico Nacional La
Raza?.

2.- ¢Cuales son las alteraciones en estudios de laboratorio y gabinete en los
pacientes con pancreatitis en una revision de 5 afos en el servicio de
Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General Centro Médico Nacional La
Raza?.

3.- ¢Cuales son las complicaciones mas frecuentemente presentadas en los
pacientes con pancreatitis en una revisibn de 5 afos en el servicio de
Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General Centro Médico Nacional La
Raza?.
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6. OBJETIVOS
6.1 Principal

Describir las causas de pancreatitis aguda, recurrente y crénica en una revision de
5 anos en el servicio de Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General Centro
Médico Nacional La Raza.

6.2 Secundarios

1.- Describirlas caracteristicas demograficas de los pacientes con pancreatitis en
una revision de 5 anos en el servicio de Gastroenterologia Pediatrica del Hospital
General Centro Médico Nacional La Raza.

2.- Describir las alteraciones mas frecuentes en estudios de laboratorio y gabinete
en los pacientes con pancreatitis en una revision de 5 afos en el servicio de
Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General Centro Médico Nacional La
Raza.

3.- Describir las complicaciones de los pacientes con pancreatitis en una revision
de 5 afos en el servicio de Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General
Centro Médico Nacional La Raza.

7. HIPOTESIS

En el servicio de Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General de Centro
Médico Nacional La Raza, los datos recolectados de una revisién de 5 afos de
pacientes pediatricos con pancreatitis, deberan de ser similares a los reportados
en grandes estudios a nivel mundial para esta patologia, como lo son la tendencia
en poblacion pediatrica y las causas: siendo biliar la mas frecuente, seguida por
medicamentos e idiopatico; asi como ampliar el conocimiento sobre esta
patologia.
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8. MATERIAL Y METODOS.

8.1 Lugar donde se desarrollara el estudio: Archivo de expedientes clinicos de
pacientes del area de Gastroenterologia Pediatrica del Hospital General “Dr
Gaudencio Gonzalez Garza” del Centro Médico Nacional La Raza.

8.2 Diseno de estudio: Estudio descriptivo, observacional, retrospectivo.

8.3 Universo de estudio: Pacientes pediatricos del género femenino y masculino
de 12 de edad hasta 16 afos con diagndstico de pancreatitis aguda, recurrente y
cronica que hayan estado hospitalizados del periodo de Enero 2010 a Julio de
2015.

8.4 Criterios de inclusion: La seleccion de los sujetos del grupo de estudio se
realizara mediante la revision de los expedientes clinicos de los pacientes
internados en area de hospitalizacion de gastroenterologia pediatrica del CMN La
Raza, y que cumplan los siguientes criterios:

Criterios de | Pacientes del género femenino y masculino
inclusion
Pacientes con edad de 1 afio hasta 16 anos

Pacientes con expediente clinico completo

Pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda, recurrente y
cronica en el periodo de tiempo referido con una de las siguientes
caracteristicas:

1 Amilasa o lipasa sérica aumentada 3 veces por arriba del
limite normal.

1 Evidencia radiolégica de pancreatitis por tomografia
computada y/o ultrasonido, demostrando minimos cambios en
el parénquima pancreatico o fluido en la periferia.

1 Lipasa sérica aumentada 1.5 veces por arriba del limite
normal que pudiera no ser explicada por causas no
pancreaticas o hiperamilasemia.

1 La presencia de 2 de 3 caracteristicas: dolor abdominal con
caracteristicas de pancreatitis, nausea y vémito, o dolor
epigastrico.

Pacientes que cuenten estudios de gabinete (ultrasonido, tomografia
computada, colangiografia retrograda endoscopica,
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colangioresonancia)

exclusion

Criterios de

tomografia,

colangiografia

colangioresonancia)

retrograda

Pacientes sin estudios de laboratorio completos.

Pacientes que no tengan evidencia clinica, radiografica o de
laboratorio de pancreatitis aguda, recurrente y cronica.

Pacientes que no cuenten con estudios de gabinete (ultrasonido ,
endoscopica,

Criterios de
eliminaciéon

Pacientes pediatricos que no tengan expediente clinico completo

8.5 Variables

Las principales variables a considerar seran la presencia de pancreatitis aguda, en
base a criterio clinico, radiografico o por laboratorio. La distribucién que tiene esta
patologia en la edad pediatrica y la presencia de complicaciones asociadas.

DEFINICION DEFINICION U o | oo | EScatA
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION
Edad Tlempo que ha vivido el | Lo refgrldo en el Afios y meses CUANTITATIVA DISCRETA
paciente expediente
Condicion organica: Lo referido en el Masculino
Género masculino o femenino de : . CUALITATIVA NOMINAL
las animales y las plantas expediente Femenino
Medida de fuerza Lo referido en Kiloaramos CUANTITATIVA
Peso gravitatoria que actua dient 9 y DISCRETA
sobre un objeto expediente gramos
Talla Altura de una persona Lo referido en el Metros/centime | CUANTITATIVA DISCRETA
P ' expediente tros
Indicador simple de la | Lo referido en el
indice de Masa relacion entre el peso y la | expediente de peso y CUANTITATIVA
talla que se utiliza para | talla, para sacar la Kg/talla? DISCRETA
corporal
P identificar sobrepeso y | siguiente formula
obesidad Kgltalla?
Inflamacion del pancreas Clasificacion
Pancreatitis :S{ggr?tc:zdo clinircj::r Lo referido en el reporte | tomografica de CUALITATIVA ORDINAL
aguda radiografica y/(S tomografico Balthazar
laboratorio. AE
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magnitud que no se logra
manejar.

importancia (accidente
de trafico o maltrato
infantil)

DEFINICION DEFINICION UNIDAD DE TIPO DE ESCALA
MEDICION VARIABLE DE
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION
Al menos dos episodios
Pancreas | 10 PTEALS 9000a 0N | Lot oL
aguda paclente sin P » SI exist SI-NO NOMINAL
pancreatitis crénica mas de dos episodios
recurrente f
documentada en en su vida.
estudios de imagen.
Proceso inflamatorio
cronico benigno del
pancreas de caracter
progresivo, de ritmo CUALITATIVA
impredecible, que
conduce al desarrollo de .
Pancreatitis fibrosis y a la pérdida de Lo referido en el reporte
L X . N de tomografia y SI/NO NOMINAL
cronica parénquima exocrino y clinicamente
endocrino. Referida por ’
tomografia como:
presencia de
calcificaciones; evidencia
de disfuncién endocrina o
exocrina.
Biliar,
Estudio sobre las causas m?g;ggémt;r;tos,
de la panoreatits. Bilar, sistémica. | CUALITATIVA
Etlologla_Qe la idiopatica, sistémica, Lo ref(_erldo en el trauma,’ \_/lral, NOMINAL
pancreatitis ; 1 expediente metabdlica,
trauma, viral, metabdlica, fibrosis
fibrosis quistica, uistica
alcohdlica, CPRE, otras quistica,
alcohdlica,
CPRE, otras
Pancreatitis
aguda leve, CUALITATIVA
Enfermedad que afecta a . pancreatitis
sEigIerrT;ssad todos los elementos de Ié: r:g?éftz en el aguda NOMINAL
un mismo sistema p moderada,
pancreatitis
aguda grave.
Enfermedad Enfermedad que afecta Lo referido en el reporte
biliar Ia via biliar de ultrasonido o SI/NO CUALITATIVO NOMINAL
' tomografia de abdomen
. Lo referido en los
Suceso externo o interno antecedentes
en la vida de una P CUALITATIVO
Trauma persona que es de tal patolégicos de SI/NO NOMINAL
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reproducen y multiplican
en el cuerpo causando
una enfermedad.

sarampion, coxsackie
echo, virus de influenza,
virus epstein-barr,
salmonelosis, bacterias
gram negativas)

UNIDAD DE TIPO DE
MEDICION VARIABLE
DEFINICION DEFINICION EscaLA
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION
Los referidos en los
antecedentes
patoldgicos como parte
. de comorbilidad en
Es un farmaco dotado de | tratamiento o ingeridos
propiedades que accidentalmente (L-
permitan el mejor efecto | gsparaginasa,
farmacolégico de sus esteroides, Acido
componentes con el fin | valproico, azatioprina,
Medicamentos | de prevenir, aliviar o mercaptopurina, SI/NO CUALITATIVO | NOMINAL
mejorar el estado de mesalazina, citarabina,
salud de las personas Acido salicilico,
enfermas, O para indometacina,
modificar estados tetraciclina, clorotiazida,
fisiologicos isoniazida,
anticoagulantes,
alcohol)
Lo referido en el reporte
de ultrasonido,
tomografia abdominal o
Es la alteracion o es_tudic_» de imagen para
modificacion de la visualizar la anatomia
Alteracion anatomia fisioloaica pancreatobiliar CUALITATIVO NOMINAL
anatomica ) 9 . (pancreas divisum, SI/NO
conocida en la mayoria : .
de los individuos qwstg de coledoco,
diverticulo duodenal,
duplicacion duodenal y
unién anémala
pancreatobiliar)
Lo referido en el reporte
de ultrasonido,
= ) tomografia abdominal o
Moracien | ST galie"® | estudio de magen para CUALITATIVA
obstructiva consecuente obliteracion del visualizar la _a_natomla SI/NO NOMINAL
conducto natural pancreatobiliar (por
litos, infeccion
parasitaria, lodo biliar o
neoplasia)
Referido en reportes de
laboratorio como panel
Invasion de gérmenes o viral o hemocultivos al
microorganismos ingreso de paciente
Infeccion patégenos que se (panel viral. parotiditis, SI/NO CUALITATIVA NOMINAL
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DEFINICION DEFINICION UMIDADDE | HPODE EScaLA
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION
Es el estudio de la
naturaleza, organizacion, Referido en valoracion
» funcion, expresion, por genética médica por CUALITATIVA
Genética transmisién y evolucion medio de reporte de SI/NO NOMINAL
de la informacion mutacio‘;es
genética codificada de
los organismos.
t(r:gr?Jsl;giaggiones Referido en laboratorio
L o (Hipercalcemia,
Metablico quimicas, fisicas y hipertrigliceridemia/ SINO CUALITATIVA | NoMINAL
biolgicas que se error innato del
realizan en los seres metabolismo)
vivos
Es un enzima hidrolasa
que tiene la funcion de
catalizar la reaccién de
hidrdlisis de los enlaces Referido en reporte de
Amilasa 1-4 del componente a- Iaboratorio(L?/litro) 0-137 U/L CUANTITATIVA | DISCRETA
amilasa al digerir el
glucogeno y el almidon
para formar azucares
simples
Es una enzima que se
usa en el organismo para
disgregar las grasas de
. los alimentos de manera Referido en reporte de
Lipasa que se puedan absorber laboratorio(U/litro) 12-70UIL | cyanTITATIVA | DISCRETA
cataliza la hidrolisis de
triacilglicerol a glicerol y
acidos grasos libres.
Proteina presente en los
glébulos rojos que
permiten que el oxigeno .
Hemoglobina | sea llevado desde los Reraet:frzti?i;?ps&tf)de gr/di CUANTITATIVA | pisCRETA
organos del sistema 9
respiratorio hasta todas
las regiones y tejidos.
Es el examen que mide
el porcentaje del volumen Referido en reporte de
Hematocrito de t’oda la sangre que laboratorio(Porcentaje) gr/dl CUANTITATIVA | DISCRETA
esta compuesta de
glébulos rojos.
Es el aumento en el
numero de células de Referido en reporte de Células/mm? CUANTITATIVA
Leucocitosis glébulos blancos de la laboratorio(Células/mm3 (ANEXO 5) DISCRETA
sangre de acuerdo a la )
edad de paciente.
Es la presencia de un Referido en reporte de Plaquetas/mm?
Plaquetosis alto nimero de plaquetas | laboratorio(Plaquetas/m 4 CUANTITATIVA | DISCRETA

en la sangre.

m?3)

(ANEXO 6)
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ESCALA

DEFINICION DEFINICION
UNIDAD DE TIPO DE DE
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION VARIABLE MEDICION
) ) . ) RANGO POR
Tiempo de Tiempo necesario para la | Referido en reporte de EDAD CUANTITATIVA | DISCRETA
coagulacién sangre forme un coagulo | laboratorio(TP — TTP) (ANEXO 7)
Cantidad de nitrogeno en
la sangre que proviene Referido en reporte de . CUANTITATIVA
BUN de producto de desecho | laboratorio(mg/dL) 5-18 mg/dL DISCRETA
urea
Es un monosacérido,
fuente primaria de Referido en reporte de CUANTITATIVA
Glucosa sintesis de energia de las . p 60-100 DISCRETA
. . laboratorio(mg/dL)
células, mediante su
oxidacion catabdlica
Glucosuria Pres.enC|a de glucosa en | Referido en reporte de SIINO CUALITATIVA NOMINAL
la orina laboratorio(mg/dL)

. Enzima que se encuentra ) CUANTITATIVA
Deshidrogenas | o'\ tejidos a causa de | Referido enreportede | 444 595 1y DISCRETA
a lactica . laboratorio(UI/L)

lesion celular.
Es una medicion de la
cantidad de oxigeno y de Alcidlemi_a,
. diéxido de carbono Referido en reporte de | @calemia, CUALITATIVA
Gasometria presente en la sangre. laboratorio(pH, PaOy, respiratoria/meta NOMINAL
arterial 2, bolica,
Este examen también PaCO,, HCO3) compensada, no
determina la acidez (pH) compensada
de la sangre.
Disminucién del calcio Referido en reporte de CUALITATIVA
Hipocalcemia plasmatico < oiguala 7.5 laboratorio(mg/dL) SI/NO NOMINAL
mg/dL
Principal proteina en
plasma que funciona
Albamina para trar\sporte de Referido en reporte de 3.4-4.8 gridL CUANTITATIVA DISCRETA
sustancias, control de pH | laboratorio(gr/dL)
y regulador de liquidos
extracelulares
Enzima de origen
) hepatico que participa en .
Sammaglutamil- | | transferencia de Eiﬁg‘fgﬁi’(‘tﬁ_‘;o”e de 1923 UL CUANTITATIVA | DISCRETA
pep aminoacidos a través de
las membranas celulares.
Es un tipo de glicérido Referido en reporte de
Triglicéridos que pertenece a la . P 28-120 mg/dL CUANTITATIVA | DISCRETA
. e laboratorio(mg/dl)
familia de los lipidos.
Es un esterol (lipido) que
Colesterol sg_encuentra en los Referido en reporte de 170-199 mg/dL CUANTITATIVA DISCRETA
tejidos corporales y en el | laboratorio(mg/dL)
plasma sanguineo.
Proteina producida a
Elevacion de nivel hepatico que se Referido en reporte de CUANTITATIVA
Proteina C incrementa a nivel sérico . p 0-0.5 mg/dL DISCRETA

. laboratorio(mg/dL)

reactiva en respuesta a la

inflamacion.
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ESCALA

DEFINICION DEFINICION UNIDAD DE TIPO DE DE
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION VARIABLE MEDICION
Es un procedimiento de
diagndstico, que emplea
el ultrasonido para crear Presencia de CUALITATIVA
Ultrasonido imagenes o SI/NO NOMINAL
-~ . pancreatitis.
bidimensionales o
tridimensionales de
regiones anatomicas
Es un procedimiento de
diagndstico que utiliza un | Referido en reporte de
Tomografia equipq de rayos X tomogrgf_ia (clasificacién A-E CUALITATIVA ORDINAL
especial para crear tomografica de
imagenes transversales Balthazar)
del cuerpo.
ES. una |ntervgn§:|on Descripcion de los
mixta endoscopica y conductos bilio-
radioldgica, utilizada para <t ferid CUALITATIVA
CPRE estudiar y tratar las pancreaticos, relerido | q;No NOMINAL
en nota médica o
enfermedades de los ) .
conductos biliares y del corr?spond'ente en hoja
. quirurgica
pancreas.
Desde una semana posterior Referlda en estudio de
a un episodio de pancreatitis | IMagen como
Pseudoquiste | 29uda o un trauma en el complicacion de la
pancredtico parénquima pancredtico, se | pancreatitis, _d’etectada SI/NO CUALITATIVA NOMINAL
encuentra circunscrita por por la elevacién de la
una pared de tejido de lipasa y estudio de
granulacion. imagen.
Es una enfermedad
cronica que aparece Complicacion de la
_ cuando e_I pancreas no pancreatltls, dett_actada CUALITATIVA
Diabetes produce insulina por hiperglucemia y SIINO NOMINAL
mellitus suficiente o cuando el glucosuria, referida en
organismo no utiliza notas de seguimiento
eficazmente la insulina de paciente.
que produce
Entidad clinica
secundaria a patologia
Entidad clinica subyacente que tiene
secundaria a patologia com mision proteger al
Sindrome de subyacente que tiene organismo eliminando CUALITATIVA
Respuesta_] com mision p_ro_teger al cualquier noxa, SINO NOMINAL
Inflamatoria organismo eliminando recuperar la
sistémica cualquier noxa, recuperar | homeostasis y favorecer
la homeostasis y la reparacioén, referido
favorecer la reparacion en notas médicas en
cuanto a caracteristicas
clinicas de paciente.
Trastorno provocado por
tra“’lnat'sTo oinfeccion | somplicacion de CUALITATIVA
Necrosis grasa en el que 1as grasas pancreatitis detectada SI/NO NOMINAL

neutras tisulares se
desdoblan en acidos
grasos y glicerol.

por estudios de imagen.
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ESCALA

DEFINICION DEFINICION DE
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL UNIDAD DE TIPO DE 5
MEDICION VARIABLE | MEDICION
Coleccion intraabdominal
purulenta circunscrita Complicacion de
i CUALITATIVA

Absceso usuaimente a la vecindad del |, o otitis detectada | SI/NO NOMINAL
pancreatico pancreas resultado de un tudios de i

proceso pancreatico agudo o por estudios de imagen.

crénico que se sobre infecta.

Coleccioén intraabdominal

purulenta circunscrita a
/:\bsceso en los c")rganOS adyacentes Complica}gic’)n de CUALITATIVA
érganos al pancreas resultado de | pancreatitis detectada SI/NO NOMINAL
adyacentes un proceso pancreatico por estudios de imagen.

agudo o crénico que se

sobreinfecta.

Alteracion en la

I regulacion de liquidos L

Desequilibrio . Complicacion detectada
hidro- Cgrrp"e.rfc'fjé %a;i‘éfsrffj‘io por laboratorio- SIINO CUALITATIVA | NOMINAL
electrolitico por p electrolitos séricos

agua extracelular y de los

iones intra-extracelulares

Se define como la Pancreatitis o infeccién

presencia (posible o en otro sitio anatémico,

documentada) de una detectado por estudio
Sepsis . A de laboratorio y SI/NO NOMINAL

mfec_;;lort\ Ju_nto con manifestaciones clinicas CUALITATIVA

maniestaciones sistémicas, referido en

sistémicas de infeccion. notas médicas

Es la acumulacion

anormal de liquido en el

espacio pleural que .

; Detectado por estudio
Derrame constituye un problema | 4 %o e vio SINO CUALITATIVA | NOMINAL
pleural frecuente entre diversas LT
exploracion fisica

enfermedades

pulmonares y

extrapulmonares.

Reduccién brusca, en horas

o dias, de la funcién renal; se

produce una disminucién del

filtrado glomerular y un

acumulo de productos CUALITATIVA

nitrogenados séricos

(aumento de urea y

creatinina en sangre) con Uresis/laboratorio

incapacidad para regular la Complicacion detectada
Falla renal homeostasis (equilibrio SI/NO NOMINAL

acido-base e
hidroelectrolitico)

por la elevacion de
azoados y uresis)
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VARIABLE | DEFINICION DEFINICION WEDIGION. | VARABLE e A
CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION
Grupo heterogéneo de
enfermedades que CUALITATIVA
cursan con diatesis .
. hemorragica, y que son Rt ppr_ e.StUd'OS
Coagulopatia producidas por de Iaboratorl_c'). tiempos | SI/NO NOMINAL
: de coagulacion
alteraciones de las
proteinas plasmaticas de
la hemostasia
Detectado por
parametros clinicos
(llenado capilar, pulsos
periféricos y centrales,
estado neuroldgico,
; ; . ; : CUALITATIVA
Choque Estado Fje’hlpoperfusmn patrqq 'resplratorlg,’ SINO NOMINAL
tisular sistémica medicion de Presion
Venosa Central) y
laboratorio (gasometria:
lactato, pH, bicarbonato,
nitrégeno ureico
sanguineo, creatinina)
9. METODO:

9.1 Obtencion de los datos

Se obtuvieron expedientes clinicos disponibles en el archivo del Hospital General
“Dr. Gaudencio Gonzalez Garza del Centro Médico Nacional La Raza, de los
pacientes de 1 afo hasta 16 afos de edad aplicando los criterios de inclusion,
exclusién y eliminacién comentados.

Se llenaron las hojas de recoleccion de datos para realizar la medicion de las
variables independientes contempladas en este estudio.

Posteriormente se codificaron las variables para su captura en una hoja de calculo
y posterior analisis estadistico.

Los resultados se presentan a continuacion en tablas donde se concentra
informacion cualitativa al cumplir con los criterios expuestos y cuantitativa al contar
con todos los datos obtenidos y agruparlos por género, edad de presentacion de la
enfermedad, etiologia.

Se presenta como tesis para obtener el grado de especializacion en Pediatria.
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9.2 Analisis estadistico

Del 2011 al 2015 se contabilizaron un total de 127 pacientes con pancreatitis, de
los cuales solamente se contd con 65 expedientes completos, para los criterios de
inclusidon contenidos en el presente protocolo de estudio. Cabe sefalar que la lista
de pacientes incluye poblacidon captada en edad pediatrica, al momento de
estudio, para los pacientes referidos en lista inicial correspondieron a numeros de
afiliacion de ano 1999 y anteriores, siendo un importante numero de pacientes
que, o bien corresponden a seguimiento por medicina de adultos o perdieron el
seguimiento por ausentarse en consultas subsecuentes del servicio de
gastroenterologia pediatrica por mas de 3-4 afos, a referir por personal del archivo
clinico que tiene a resguardo los expedientes clinicos en area anexa al mismo. Sin
embargo con la poblacidn captada en el presente estudio (65 pacientes), se
obtiene una muestra significativa de la poblacion pediatrica con pancreatitis en
cuanto a descripcion epidemioldgica que se describe a continuacion.

Todos estos pacientes habian pasado por hospitalizacion en el servicio de
gastroenterologia y/o con seguimiento en consulta externa, integrando en ellos el
diagnostico de pancreatitis por la suma de criterios: clinico, imagen y por
laboratorio. Sin embargo el abordaje inicial no fue constante debido a que los
estudios solicitados en urgencias no estan completos, ya que el cuadro clinico de
forma inicial se aproximaba mas a un cuadro apendicular agudo que a pancreatitis
y por este motivo, a 4 de los pacientes se les realizé apendicectomia previa al
diagndstico de pancreatitis.

Por lo tanto de todas las variables de laboratorio comentadas en nuestra hoja de
recoleccion de datos estan incompletas y por dicho motivo no se realizé la grafica
correspondiente. Ademas de que tomando en cuenta la severidad del cuadro
clinico, teniendo en nuestro grupo de estudio alrededor de 10 casos graves, la
mayoria de los pacientes no impresionaban con espectro clinico de gravedad y por
lo tanto no se tomaron mas estudios de extension para valorarlo, como es la
gasometria arterial, lipasa, reactantes de fase aguda, tomando en cuenta que en
nuestro hospital y en los hospitales generales de zona no se realizan de forma

rutinaria en las o6rdenes de urgencias, siendo abordados estos por lo general con
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amilasa, biometria hematica y quimica sanguinea, también fue inconstante la
realizacion de examen general de orina e incluso el estudio tomografico para
aplicar la clasificacién de Balthazar.

De los expedientes obtenidos uno fue excluido por no encontrarse completo, asi
también se corrigieron algunos numero de afiliacion de pacientes de lista inicial por
no correlacionarse con informacién de pacientes.

Se contaron 65 pacientes, de los cuales 22 (34%) fueron del género masculino y
43 (66%) del género femenino, con un rango de edad desde los 2 hasta los 16

afios, con un promedio de 10.01 anos (Grafico 1).

DISTRIBUCION POR GENERO

& MASCULINO i FEMENINO

34%

(Grafico 1)

En cuanto a los tipos de pancreatitis, 53 corresponden a pancreatitis aguda, 11 a
pancreatitis aguda recurrente y 1 a cronica (Grafico 2). Este ultimo caso lleva
seguimiento en consulta externa por dolor abdominal crénico, constipacion y

sospecha de probable fibrosis quistica.
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(Gréfico 2)

Se encontré como variable a destacar durante la obtencion de datos, que el indice
de masa corporal con tendencia al sobrepeso y obesidad (Grafico 3) se relaciond
con una mayor cantidad de dias de estancia intrahospitalaria, con promedio de
12.7 dias, aumentando hasta 60 dias en paciente solamente con sobrepeso, que
supone un factor de mal pronostico para la asociacion de complicaciones y
requerir mas dias de estancia hospitalaria.

Los pacientes del estudio distribuidos por indice de masa corporal correspondieron

a 13 con sobrepeso, 12 con obesidad y 40 con peso normal (Grafico 3).

50 PACIENTES
40 -
30 1 = NORMAL
SOBREPESO
20 - E OBESIDAD
10 -
0 = T T
NORMAL SOBREPESO  OBESIDAD o
(Gréfico 3)

El promedio de edad para la presentacion de pancreatitis en nuestra poblacion,
fue de 10.01 afos, aumentando discretamente este rango en el género femenino

(10.06 afios) y disminuye en el género masculino (9.9 afos) (Grafico 4).
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(Gréfico 4)

En los estudios de valoracién iniciales se encontraron en la biometria hematica a
32 % con leucocitosis y 14 % con plaquetosis, lo que refleja ser un dato
bioquimico de sospecha no constante para el diagndstico de pancreatitis, ni parte
del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, aunque este ultimo se presenta

con mayor frecuencia en nuestros pacientes (Graficos 5 y 6).

BIOMETRIA
HEMATICA

B CON LEUCOCITOSIS mSIN LEUCOCITOSIS

(Gréfico 5)
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BIOMETRIA
HEMATICA

B CON PLAQUETOSIS m®SIN PLAQUETOSIS

(Grafico 6).

En cuanto a los niveles de amilasa (parametro bioquimico de pancreatitis mas
frecuentemente tomado) se obtuvo un promedio de 603.06 U/L de amilasa sérica
(Valor de referencia 25-125 U/L). Se completé protocolo de estudio por
pancreatitis un dia posterior a ingreso del paciente al servicio de gastroenterologia
pediatrica obteniéndose lipasa en promedio de 523.26 U/L (Valor de referencia
entre 0-137 U/L) (Grafico 7).

B PROMEDIO DE LIPASA ®RANGO DE NORMALIDAD

603,06
523,26

LIPASA AMILASA (Grafico 7)

Debido al cuadro de abdomen agudo que presentaba el paciente, a 13 no se les
realiz6 estudio tomografico o ultrasonido, por no considerarse inicialmente

diagndstico de pancreatitis y/o por gravedad de cuadro clinico (Grafico 8).
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REALIZACION DE ESTUDIOS DE IMAGEN

ENO =SI

(Gréfico 8)

La etiologia de pancreatitis en nuestra poblacion pediatrica fue de la siguiente

frecuencia de acuerdo al numero de casos: idiopatica 27 casos (41%), incluyendo
dentro de esta categoria dos casos que a pesar de considerarse como probable
origen biliar no fue confirmada aun con estudios de imagen especificos y CPRE.
Dentro de los casos de etiologia biliar se encontraron 16 casos (24%), donde fue
frecuente la valoracién de cirugia pediatrica e intervencion por este servicio al
cabo de 7 a 10 dias para realizar la colecistectomia por via laparoscopica, una vez
pasado el periodo algico de la pancreatitis, en un caso resulté como complicacion
en el periodo transoperatorio la reparacion de la via biliar por lesidon de conducto
hepatico.

En trece pacientes (20%) se identificaron como causa los siguientes
medicamentos: en 10 pacientes (15%) fue por el tratamiento de quimioterapia por
L-Asparaginasa y en 3 pacientes por valproato de Magnesio (4%).

Dentro de las causas metabdlicas (dislipidemia) se encontraron 3 casos (4%), de
los cuales 2 casos fueron pancreatitis del tipo aguda recurrente y 2 pacientes se
relacionaron con obesidad, 2 de estos pacientes presentaron como comorbilidad el
desarrollo de diabetes mellitus; por lo que presupone un factor de mal prondstico
en la evolucion de la pancreatitis.

En cuanto a la etiologia traumatica se identificaron 3 casos (4%), de los cuales
uno fue por caida desde su propia altura, otro mas por caida desde un caballo que

se complicé con choque hipovolémico y amerité estancia hospitalaria en la terapia
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intensiva, y un caso mas por trauma cerrado directo al abdomen con el manubrio
de la bicicleta que cursé con hemoperitoneo y laceracion hepatica.

Como otras causas encontramos un caso por vasculitis (1.5%) y secundario a
fibrosis quistica también un caso (1.5%). (Grafica 9).

En pancreatitis aguda, la etiologia predominé por causa idiopatica en 20 casos
seguido de causa biliar en 15 pacientes pediatricos, por medicamentos en 12
casos, trauma en 3 casos, vasculitis en 1 caso. En pancreatitis recurrente la causa
mas frecuente también fue idiopatica en 5 casos, seguido por causa metabdlica en
3 casos, las causas biliar, por fibrosis quistica y por medicamentos se
contabilizaron en 1 caso cada una. En pancreatitis cronica fue debida a causa

idiopatica en 1 solo caso.

FIBROSIS QUISTICA [ 1
VASCULITIS | 1
TRAUMA 3
METABOLICO 3
MEDICAMENTOS h 13
BILIAR 16
iDopATICO [, 27

0 8 15 23 30 | (Grafica 9)
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ETIOLOGIAS POR EDAD DE PRESENTACION

EDAD la5s 6a10 11a16
NUMERO DE PACIENTES 11 22 32
MASCULINO 5 5 12
FEMENINO 6 17 20

ETIOLOGIA MAS COMUN

IDIOPATICO 6 12 9
BILIAR 0 0 16
MEDICAMENTOS 4 6 3
METABOLICO 0 3 0
TRAUMA 0 1 2
VASCULITIS 1 0 0
FIBROSIS QUISTICA 0 0 1

(Tabla 1)

De las complicaciones por la pancreatitis aguda, se encontraron en mayor
porcentaje los datos clinicos asociados al Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica en 45 de los 65 casos reportados, la diabetes mellitus secundaria en 7
casos, el pseudoquiste en 8 casos, la necrosis grasa en 3 casos (este dato se
infiere en el contexto del paciente que fue sometido al procedimiento quirdrgico y
se reportaron con datos macroscopicos compatibles con necrosis grasa); el
absceso pancreatico en un caso, la sepsis en 19 casos, el derrame pleural en 14
casos, la falla renal en un caso (no requirid terapia de sustitucion renal, solo
rehidratacién intensiva y manejo médico en la Unidad de Terapia Intensiva
Pediatrica de CMN La Raza), la coagulopatia en 2 casos sin repercusion sistémica
0 en otro érgano que comprometiera la vida de paciente; el estado de choque en 4

casos (tabla 2). No se reportaron defunciones en nuestro grupo de estudio.
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COMPLICACIONES

DM 7
PSEUDOQUISTE 8
SRIS 45
NECROSIS GRASA 3
ABSCESO PANCREATICO 1
ABSCESO EN ORGANOS ADYACENTES 0
DHE 0
SEPSIS 19
DERRAME PLEURAL 14
FALLA RENAL 1
COAGULOPATIA 2
CHOQUE 4
(Tabla 2)

10. RESULTADOS

Del 2011 al 2015 se contabilizaron un total de 127 pacientes con pancreatitis, de
los cuales solamente se contd con 65 expedientes completos, de estos 65
pacientes, 22 (34%) fueron del género masculino y 43 (66%) del género femenino,
con un rango de edad desde los 2 hasta los 16 afios, con un promedio de 10.01
afios Las causas de Pancreatitis Aguda en nuestros pacientes fueron: idiopatica
27 casos (41%), incluyendo dentro de esta categoria dos casos que a pesar de
considerarse como probable origen biliar no fue confirmada aun con estudios de
imagen especificos y CPRE.

Dentro de los casos de etiologia biliar se encontraron 16 casos (24%), donde fue
frecuente la valoracién de cirugia pediatrica e intervencion por este servicio al
cabo de 7 a 10 dias para realizar la colecistectomia por via laparoscépica, una vez

pasado el periodo algico de la pancreatitis, en un caso resulté como complicacion
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en el periodo transoperatorio la reparacion de la via biliar por lesidon de conducto
hepatico.

En 13 pacientes (20%) se identificaron como causa los siguientes medicamentos:
en 10 pacientes (15%) fue por el tratamiento de quimioterapia por L-Asparaginasa
y en 3 pacientes por Valproato de Magnesio (4%).

Dentro de las causas metabdlicas (dislipidemia) se encontraron 3 casos (4%), de
los cuales 2 casos fueron pancreatitis del tipo aguda recurrente y 2 pacientes se
relacionaron con obesidad, 2 de estos pacientes presentaron como comorbilidad el
desarrollo de diabetes mellitus; por lo que presupone un factor de mal pronéstico
en la evolucion de la pancreatitis.

En cuanto a la etiologia traumatica se identificaron 3 casos (4%), de los cuales
uno fue por caida desde su propia altura, otro mas por caida desde un caballo que
se complicé con choque hipovolémico y amerité estancia hospitalaria en la terapia
intensiva y un caso mas por trauma cerrado directo al abdomen con el manubrio
de la bicicleta que cursé con hemoperitoneo y laceracion hepatica.

Como otras causas encontramos un caso por vasculitis (1.5%) y secundario a
fibrosis quistica también un caso (1.5%).

De acuerdo a la clasificacion de pancreatitis: en pancreatitis aguda, la etiologia
predominé por causa idiopatica en 20 casos seguido de causa biliar en 15
pacientes pediatricos, por medicamentos en 12 casos, trauma en 3 casos,
vasculitis en 1 caso. En pancreatitis recurrente la causa mas frecuente también fue
idiopatica en 5 casos, seguido por causa metabdlica en 3 casos, las causas biliar,
por fibrosis quistica y por medicamentos se contabilizaron en 1 caso cada una. En
pancreatitis crénica fue debida a causa idiopatica en 1 solo caso.

De las complicaciones por la pancreatitis aguda, se encontraron en mayor
porcentaje los datos clinicos asociados al Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica en 45 de los 65 casos reportados, la diabetes mellitus secundaria en 7
casos, el pseudoquiste en 8 casos, la necrosis grasa en 3 casos (este dato se
infiere en el contexto del paciente que fue sometido al procedimiento quirurgico y
se reportaron con datos macroscopicos compatibles con necrosis grasa); el

absceso pancreatico en un caso, la sepsis en 19 casos, el derrame pleural en 14
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casos, la falla renal en un caso (no requirid terapia de sustitucion renal, solo
rehidratacion intensiva y manejo médico en la Unidad de Terapia Intensiva
Pediatrica de CMN La Raza), la coagulopatia en 2 casos sin repercusion sistémica
0 en otro érgano que comprometiera la vida de paciente; el estado de choque en 4

casos. No se reportaron defunciones en nuestro grupo de estudio.

11. DISCUSION

La pancreatitis es un padecimiento poco considerado en la poblacién pediatrica,
en la mayoria de nuestros pacientes se presentd por causas desconocidas o
idiopaticas, seguido por los de causa biliar y por medicamentos. Los hallazgos
bioquimicos no pudieron ser valorados de forma integral por lo inconstante en la
sospecha diagndstica inicial del padecimiento de la enfermedad, aun asi, los
estudios basicos como la biometria hematica no mostré relacion directa con el
diagnostico de pancreatitis, en contraparte con los datos clinicos de respuesta
inflamatoria sistémica que se presentaron en 45 de los 65 pacientes de nuestra
serie, la valoracion inicial por estudios de imagen también fue inconstante, y
cuando se realizd, en casi la totalidad de los casos se hallaron compatibles con la
presencia de pancreatitis. La elevacion de las enzimas pancreaticas, fue en
promedio de 4.8 veces la elevacion del valor superior normal de los niveles de
amilasa y de 3.8 veces para la lipasa. La edad promedio tanto en nifias como en
nifos resultd cercana a los 10 afos sin relacionarse este a un factor de mal
pronostico, solo la tendencia en esta edad de presentacion. Llama la atencidén que
también en esta patologia al igual que en poblacién adulta, juega un papel
importante el estado nutricional ya que asociamos la obesidad y el sobrepeso a un
mayor numero de dias de estancia hospitalaria y un mayor numero de
complicaciones.

Por lo cual es necesario una semiologia adecuada del paciente pediatrico con
dolor abdominal agudo, considerando no solo patologias de resolucion quirurgica
sino tener en cuenta patologias de resolucién no quirurgicas dentro de las cuales
estan las patologias gastroenterolégicas como la pancreatitis, y hay que recordar

que existen enfermedades no gastroenteroldgicas que también pueden cursar con
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datos compatibles de un cuadro de abdomen agudo (neumonia, litiasis renal,
piquetes de arafia viuda negra, cetoacidosis diabética, etcétera).

De acuerdo a la revision de la literatura, el presente estudio comprende una
muestra importante de la poblacidn pediatrica con pancreatitis aguda de nuestro
medio, extrapolando esta situacion con nuestro marco tedrico base, donde se
incluyen estudios por demas extensos; como el presentado en la revision de 12
anos del Hospital Pediatrico de New Haven con una poblacién captada de 271
pacientes abarcando hasta la edad de 20 afos, y también donde se destaca la
importancia del incremento en el diagndstico de la pancreatitis de etiologia
principalmente biliar debido a la mejoria en los métodos diagndsticos. Por otro
lado en nuestro pais, las muestras de pacientes han sido mas pequefas, dentro
de ellos el mas grande reportado fue de 43 pacientes menores de 17 anos en el
Hospital Infantil de México Federico Gomez, donde la etiologia es principalmente
de origen farmacoldgico. En nuestro reporte a pesar de realizarse en un periodo
de 5 anos en pacientes menores de 16 afos, y no contarse con la totalidad de
expedientes disponibles para su realizacion, encontramos que en el Hospital
General del Centro Médico Nacional La Raza en el servicio de Gastroenterologia
Pediatrica una muestra importante de los mismos, 127 en total, aunque soélo se
tuvieron 65 casos con expedientes completos, en los que se detectd la importancia
de un abordaje diagndstico integral con alto indice de sospecha en el paciente
pediatrico con dolor abdominal agudo, y una vez realizado el diagndstico de
pancreatitis tratar de identificar la etiologia para el que el tratamiento sea oportuno

y evitar en la manera que sea posible las complicaciones.

12. CONCLUSION.

La pancreatitis es una causa frecuente de dolor abdominal en los pacientes
pediatricos y debe ser considerada dentro de las principales etiologias en todos
aquellos pacientes que consultan por dolor abdominal agudo en una sala de
urgencias.

En nuestro grupo de estudio, encontramos independientemente de la distribucion

de edad o género, que la mayoria de los casos se debia a causa idiopatica, y esto
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puede deberse a que no se cuenta con la tecnologia suficiente para realizar
protocolos de estudio mas completos como en otros sitios, ya que solo tenemos
equipo de gabinete basico como ultrasonido y tomografia, ademas como se pudo
corroborar durante el presente estudio que los paraclinicos iniciales en un paciente
en la sala de urgencias con dolor abdominal agudo, en su mayoria estan
enfocados a corroborar o descartar patologia de resolucidon quirurgica y por eso se
debe tener un indice de sospecha mas amplio y tener en cuenta que esta
patologia es frecuente, aunque muchas veces no se piense en ella en forma
inicial.

Si se realiza una adecuada historia clinica desde el momento que el paciente llega
al servicio de urgencias y se tiene en mente la posibilidad de la pancreatitis como
causa del cuadro clinico, ayudaria a realizar un abordaje mas rapido y mejor para
iniciar el tratamiento, estadificar gravedad y evitar complicaciones que como ya se
menciond puede causar gran comorbilidad. Aunque seria muy importante el contar
con equipo mas sofisticado para realizar en forma mas temprana mas y mejores
diagnosticos, y con esto mejorar aun mas la atencion y el tratamiento de nuestros
pacientes. Ya que muy probablemente las causas idiopaticas disminuirian mucho
y se detectarian mas alteraciones del tipo biliar o aun causas genéticas o

metabdlicas.
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13. CRONOGRAMA 2015

Fecha
Accion

Marzo
2015

Abril
2015

Mayo
2015

Junio
2015

Julio
2015

Agosto
2015

Septiembre
2015

Octubre
2015

Redaccion de
protocolo de
investigacion

Envio de
protocolo de
investigacion
CLIEIS,
revision,
correccion y
autorizacion de
protocolo de
investigacion

Recoleccién
de datos en
expedientes
clinicos

Analisis
estadistico

Redaccion y
presentacion
de resultados

14. CONSIDERACIONES ETICAS.
Al tratarse de un estudio en seres humanos, se seguiran los principios expuestos

de

correspondiente a investigacion en seres humanos contenidos en el titulo quinto

en la Declaracion de Helsinki la Asociacion Médica Mundial y lo
de la Ley General de Salud. Pero debido a que se recabara informacion
directamente de los expedientes clinicos, no se considera necesario que sea
firmado el consentimiento informado por el tutor o representante legal del paciente

pediatrico, para la obtencion de datos de este estudio.
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16. ANEXOS.

Anexo 1
Grupo de edad | 0-2 afios 3-5 afios 6-10 afios 11-15 afos 16-20 afos
Numero de | 12 (5.6%) 16(7.4%) 39 (18%) 52 (24.2%) 96(44.7%)
pacientes (%)
Masculinos (%) | 4 (33%) 7 (43.7%) 12 (30.8%) 24 (42.6%) 39 (40.6%)
Causas mas | Sistémica, 3 | Sistémica, Biliar 4 (25%) | Medicamentos | Idiopatico
comunes (25%) 4(25%) Medicamentos | 17 (33%) 27(28%)
Trauma 3 (25%) | Trauma 8 (21%) Idiopatico 7 | Medicamentos
Error innato del | 3(18.8%) Viral 7 (18%) | (13%) 21 (22%)
metabolismo 2 | Biliar 2 | Trauma 5 | Metabdlico 6 | Sistémico 10
(16.7%) (12.5%) (13%) (12%) (10%)
Medicamentosa | Metabdlico 2 Trauma 3 (6%) | Trauma 7 (7%)
2 (16.7%) (12.5%) Sistémico 3| Viral 6 (6 %)
Viral 2 (6%)
(12.5%)
Idiopatico 2
(12.5%)
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Anexo 2

Digestion tisular por
las enzimas
pancreaticas

Citocinas inflamatorias
(TNF-alfa, IL-1B, IL-6,
IL-8, etc)

Desde el pancreas

Citocinas
antiinflamatorias (IL-4,
IL10, IL-1ra, sTNF-R,
etc

Desde el pancreas

SRIS

CARS

La activacién del

Defensa bioldgica

Excesiva respuesta

Funcién inmune

complicacion, falla
organica multiple
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Anexo 3

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA
UNIDAD MEDICA DE ALTA ESPECIALIDAD
HOSPITAL GENERAL GAUDENCIO GONZALEZ GARZA

PANCREATITIS EN NINOS Y SUS COMPLICACIONES: REVISION DE 5 ANOS EN EL SERVICIO D GASTROENTEROLOGIA PEDIATRICA DEL HOSPITAL GENERAL “DR GAUDENCIO GONZALEZ GARZA” IMSS DEL CENTRO MEDICO
NACIONAL LA RAZA

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Apellido Paterno Apellido Materno Nombre(s)
Numero de afiliacion: I I I I | I I I | I I I | I I I I I
Fecha de ingreso hospitalario: / / DIAS DE ESTANCIA
dia mes afio HOSPITALARIA:
Genero Peso Talla Edad al Fecha de
- diagnéstico: Nacimiento
Masculino ( ) / /
Femenino( )
IMc dia mes afio
Pancreatitis Sl NO Pancreatitis Sl NO Pancreatitis cronica Sl NO BALTHAZAR
aguda aguda A B C D E
recurrente I I I I
HEMOGLOBINA HEMATOCRITO Etiologia
LEUCOCITOS PLAQUETAS 1 SISTEMICA
COAGULACION BUN 2 TRAUMA
GLUCOSA GLUCOSURIA 5] NO 3 BILIAR
DHL GASOMETRIA ACIDEMIA ALCALEMIA 4 METABOLICO
ART COMPENSADA | NO
COMPENSADA
HIPOCALCEMIA | sI I NO ALBUMINA RESP I MET 5 VIRAL
GGT TRIGLICERIDOS 6 IDIOPATICO
COLESTEROL PCR 7 OTRAS
AMILASA LIPASA REPORTE DE USG SI | NO
PANCREATITIS:

COMPLICACIONESY HALLAZGOS:W CPRE [J] NO
DIABETES MELLITUS PRESENTE AUSENTE
PSEUDOQUISTE PANCREATICO PRESENTE AUSENTE
SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA Sl NO
NECROSIS GRASA ] NO
ABSCESO PANCREATICO SI NO
ABSCESO EN ORGANOS ADYACENTES SI NO
DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO ] NO
SEPSIS Sl NO
DERRAME PLEURAL Sl NO
FALLA RENAL Sl NO
COAGULOPATIA Sl NO
CHOQUE SI NO
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ANEXO 4

Bé MINAS NINOS
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ANEXO 5
WMMMLAE_AD
Leucocitos totales = ___Unfocitos____ _ Monocitos _ _Eosindflos _
Edad Media % Media % Media % Media %
Nacimiento 18,1(9:30) 11(6-26) 61 55(211) 31 11 6 04 2
12h 228(1338) 155(6.28) 68 55(211) 24 12 5 05 2
24h 189 (9.4.34) 115(521) 61 58(2-11,5) 3 11 6 05 2
1sem 12,2(521) 55(1.510) 45 5,0(217) 4 11 9 05 4
2sem 11.4(520) 45(195) 40 55(217) 48 10 9 04 3
1mes 10,8 (519,5) 38(185) 35 6,0(2516,5) 56 07 7 03 3
6 meses 11,9(6175) 38(185) 32 73(4135) 61 06 5 03 3
1afo 114(617.5) 35(1.585) 31 70 (4-10,5) 61 06 5 03 3
2afios 106 (617) 35(1585) 33 63(395) 59 05 5 03 3
4 afos 91(5515,5) 38(1589) 42 45(28) 50 05 5 03 3
6 afos 85(5-14.,5) 43(158) 51 35(157) 42 04 5 02 3
8 afios 83(45135) 440158 53 33(1568) 39 04 4 02 2
10 afos 81(45135) 44(1585) 54 31(1565) 38 04 4 02 2
16 afos 78(4,5130) 44(188) 57 28(1252 35 04 5 02 3
21 afos 74 (4,511.0) 44(1877) 59 2,5(14.8) 34 03 4 02 3

*Las cifras de leucocitos son X 10%/mm?’; 1os intervalos estiman los Kmites del 95% de confianza; /08 porceatajes s refieren ol recuento de ' férmula.

* *Los neutrdfilos ircluyen los cayados 2 tocas las edades y un pequedo nimero Ce Motamielocitos ¥ de Miclocitos en ios primeros dias de vide.
De Datman PR. En Rucoloh AM (ed) Pediatrics. 20.° ec. New York: Appleton-Century Crofts; 1906,
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ANEXO 6

[TABLA 131 I
INDICES ERITROCITARIOS ESPECIFICOS SEGUN LA EDAD

Leucocitos Plaquetas
Edad HE (%)  Ho(%p  veM(f)® VCHM (/%) Reticulocitos ___(x 10%/mm®® ___ (10%/mm** _
2630 sem de gestacion® 134(11) 415(349) 118,2(106,7) 379(30.6) - 4427 254 (180-:327)
28 sem 145 45 120 310 (510) - 275
32sem 150 47 118 320 (3-10) - 290
A término” (cordén) 165(135) 51(42) 108 (98) 33.0(30.0) 37 18,1 (930 290
1.3 dias 185(14,5) 56 (45) 108 (95) 33.0(29,0) (1,84.,6) 189(9,434) 192
2sem 166(134) 53 (41 105 (88) 314(281) - 11.4(520) 252
1 mes 139(10,7) 44(33) 101 (91) 318(281) 01-1.7) 108(419.5) -
2 meses 11.2(9,4) 35(28) 95(84) 31.8(28,3) - - -
6 meses 126(111) 36 (31) 76 (68) 350327 0.7-23) 119(6175) -
6 meses-2 afios 12,0(10,5) 36(33) 78(70) 33,0(30,0) - 10,6 (617) (150-350)
26 afos 125(115) 37(34) 81(75) 34,0(31,0) 0.5-1.0) 85(5155) (150-350)
;12 1;0':;' 135(119) 40(35) 86(77) 34,0(31,0) 0510 81(451395) (150-350)
Hombre 145(13) 43(36) 88(78) 34,0(31,0) (0510 78{45135) (150-350)
Mujer 140(12) 41(37) 20(78) 34,0(31.0) 0,510 78(451353) (150:350)
Adulto
Hombre 155(13,5) 4741 90 (80) 34,0310 0.82,5) 744511 (150-350)
_Muger 140(12)  41036) 90(80) U0BLO) (084 TAUSY)  (150350)
*Los catos son i media (-2 OE)
“Los datos son 'a meda (+ 2 DE).
Valores de las muestras fetales.
“ 1 mes, '3 hemoglobing capiiar excede i venosd; 1 h: 3,6 § de diferencia; 5 d: 2,2 g de diferencia; 3 sem: 1.1 g de diferencia.
“Media (95% de iimite de confianza).

HED: hemogiobing.
Datos de Forestier F, &t ok Pediats Res 1986; 20:342; Oski FA, Naiman JL: Hematologica! Problems in the Newbom Infant. Philadelphia, WB Saunders; 1982; Nathan D, Osli FA: Hematology of Infancy
and Chighood. Philaceipiva, WB Saunders, 1995 Matoth Y, Zalzov R, Varsano & Acta Pacdiatr Scand 1971: 60:317, y Wintrobe MM: Clinical hematology. Balumore: Wiliams & Wikins, 1999,

ANEXO 7

VALORES DE COAGULACION POR GRUPOS DE EDAD

Recién nacido Recién nacido
Pruebas de pretérmino 30-36 sem,  a término, primer
coagulacion primer dia de vida dia de vida 153 6103 11-16a Adultos
TPls) 154 (14,6169) 130(101-159) 11(10611,4) 111(10112,1) 112(102120) 12(11,014,0)
INR - - 10(096104) 10(091-111) 102(093-110) 110(1043)
TPPA(s) 108 (80-168) 429(31,3543) 30(24-35) 31(2636) 32(2637) 33(2740)
Fibrinégeno (/1) 243(1,503,73) 283(167309) 276(1,70405) 279(15740) 30(154448 278(1564.0)
Tiempo de hemorragia (min) - - 6(2,510) 7(2513) 5(38) 4017
Tiempo de trombina (s) 14(11-17) 12 (10-16) - - - 10
0 (U/mi) 0,45(0,200,77) 048(0,260,70) 0,94(0,71-1,16) 0,88(0,67-1,07) 0,83(0,61-1,04) 1,08(0,70-1,46)
V({U/mi) 0,88(0,41-144) 072(0,43108) 1,03(0,791,27) 090(0,631,16) 0,77(0,550,99) 1,06 (0,621,50)
VIt (U/mi) 0,67 (0,21-1,13) 0,66(0,28-1,04) 082(0,55-1,16) 085(0,52-1,20) 0,83(0,581,15) 1,05(0,67-143)
Vil (U/mi) 1,11(0,502.13) 1,00(0,50-1,78) 0,90(0,59-1,42) 095(0,58-1.32) 0,92(0,531,31) 0,99(0,50-1,49)
FyW (U/mi) 1,36(0,782,10) 153(0,50287) 082(047-1,04) 095(0,44-1,44) 1,00(0461,53) 0,92(0,50-1,58)
IX (U/mi) 0,35 (0,190,65) 053(0,15091) 073(0,47-1,04) 075(0,63089) 087(059-1,22) 1,09(0,55-1,63)
X (U/mi) 0,41(0110,71) 040(0,120,68) 088(0,58-1,16) 0,75(0,551,01) 0,79(0,50-1,17) 1,06(0,70-1,52)
X1 (U/mi) 0,30 (0,080,52) 0,38(0,100,66) 097 (0,56-1,50) 0,86(0,521,20) 0,74 (0,50097) 097 (0.67-1,27)
Xl (U/mi) 0,38 (0,10-0,66) 053(0,130,93) 093(064129) 092(0,60-1,40) 0,81(0,34-137) 1,08(0,52:1,64)
PK (U/mi) 0,33(0,080,57) 0,37(018069) 095(0,65130) 099(066131) 099(053145 112(0621.62)
HMWK (U/mi) 0,49 (0,090,89) 054(0061,02) 098(064132) 093(060130) 091(0631,19) 092(0,50-1,36)
Xiia (U/mi) 0,70(0,32-1,08) 0,79(0,27-1,31) 108(0,721,43) 109(065151) 099(057-1.40) 1,05(0,551,55)

63



	Portada

	Índice

	1. Resumen

	2. Introducción y Antecedentes

	3. Justificación   4. Planteamiento del Problema

	5. Preguntas de Investigación

	6. Objetivos   7. Hipótesis

	8. Materiales y Métodos

	9. Método

	10. Resultados

	11. Discusión

	12. Conclusión

	13. Cronograma 2015   14. Consideraciones Éticas

	15. Bibliografía

	16. Anexos


