Honduras Pediatrica - Volumen 24 NuUmero 1 Enero Febrero, Marzo, Abril 2004

[CAso cLiNICO,

PANCREATITIS AGUDA

PRESENTACION DE CASO Y REVISION DE LITERATURA
Darwin Lépez* José Antonio Samra**

INTRODUCCION:

La pancreatitis aguda (PA) ha sido denominada
como”la mas temible calamidad intrabdominal”.
Al inicio, fue manejada en forma agresiva, a
través de la intervencion quirdrgica inmediata
para remover los productos toxicos que se
acumulaban en La cavidad pentoneal. Esta
modalidad fue aceptada por mas de 20 afios,
presentando una mortalidad mucho mayor que la
tratada médicamente. Es por eso que se adopto
la modalidad de manejo medico conservador,
fundamentada en la descompresion nasogastrica
de la cavidad gastrica, liquidos intravenosos,
analgésicos opiaceos y el uso de protectores
gastricos y la vigilancia hemodinamica estricta.
De esto ya hace mas de medio siglo y continla
siendo el manejo mas vigente en el manejo de
esta patologia.(1)

La mortalidad ha disminuido en las ultimas
décadas, no debido al descubrimiento de nuevos
manejos, sino a la mejoria en los cuidados criticos
de estos pacientes. La fisiopatologia de la PA es
poco conocida debido probablemente a: La
inaccesibilidad del tejido pancreético,
particularmente en los estadios tempranos de la
enfermedad.

La falta de un modelo animal, inducido por las
condiciones etiolégicas mas comunes como son La
litiasis y el consumo excesivo de alcohol. (1)

El diagndstico de la PA se fundamenta en la
anamnesis, examen fisico y pruebas bioquimicas
gue evidencian el perfil sérico alterado de estas,
también se apoya en la ayuda de algunas pruebas
diagnosticas de i m age no Logia,
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implementadas de acuerdo a la evolucién clinica
del paciente, asi como su grado de severidad esta
clasificado segun los pardmetros de Ramson, es de
aclarar, que la mayoria de los conceptos del
manejo de nifios es extrapolado de manejo
realizado en adultos, ya que como lo
mencionamos anteriormente carecemos . de
modelos inducidos para el estudio de esta
patologia sobre todo en nifios. A pesar de que su
incidencia en pediatria es menor a la de adultos y
no de registran numerosos casos como suele
suceder en las emergencias de medicina interna,
la falta de uniformidad de criterios para su
diagnostico, tratamiento y seguimiento en nifios
nos motivd a hacer una revision bibliografica del
tema con las referencias mas actualizadas que
aparecen en medicina basada en evidencia. £
continuacion presentaremos un caso presentad©
en la Sala de Emergencia de Pediatrica del
Hospital Escuela en enero de 2004, por lo que
decidimos traer esta revision y tratar de ahondar
un poco sobre todo en el manejo de nifios, ya que
sabemos que La presentacién en estos no es
frecuente en nuestro medio.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de siete afios de edad
procedente del Tegucigalpa, con historia de dolor
abdominal en epigastrio con irradiacion a
mesogastrio y fosa iliaca (FID) derecha el cual se
agravaba con la de ambulacién, acompafiandose
de vomito en + 3 ocasiones de contenido
alimentario, presentando lipotimias en -2
ocasiones, sin perdida de conciencia, y agregado
a ello una historia de trauma abdominal de siete
dias de evolucion a caer de un arbol de altura no
especificada. A su ingreso a la sala de
observacion con un peso de 28kg, FC 80x',
FR28x', T° 37°C. Se encontr6 en examen fisico de
abdomen dolor a al palpacion de mesogastrio y
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de FID, rebote positivo y ruidos intestinales
disminuidos; sus examenes de laboratorio de
ingreso reportaban un Hemograma: Hto: 38vol%
Leucocitos: 10,400/mm, neutro filos: 8,4007mm,
finfocitos: 1,000/mm, monocitos: 1,0007mm,
plaquetas.23, 4000/mm, glicemia. 131mg/dl,
amilasa sérica. 3,100ui/l (NV: hasta 115ui/l),
Examen general de orina fue normal.

El USG abdominal reporto pancreas aumentado
de tamafno a expensas de la cabeza, con cambios
inflamatorios peri pancreético. La rayos x de
abdomen de pie y acostado sin hallazgos
sugestivos de ileo generalizado, no se observa asa
centinela, y las lineas del psoas estan
conservadas, no hay signos de ascitis, ni
calcificaciones en area pancreatica.

Su manejo clinico inicial consistio en: reposo
gastrico, SNG abierta, liquidos intravenosos de
mantenimiento y analgésicos opiaceos
(Meperidina 1mg/kg/dosis c/6horas). Se comenzé
a vigilar parametros de gravedad segun los
criterios de Ramson (mas de tres criterios para
considerarlo como de gravedad).

Con estos datos se presentd al Servicio de Cirugia
Pediatrica quien de acuerdo con diagnéstico
descartd la necesidad de una intervencion
quirargica, se ordena tomar Tomografia Axial
Computarizada de abdomen para valorar grado de
severidad y continuar plan segun establecido,
igualmente valorado por Servicio de
Endocrinologia quien concluye se trata de cuadro
de pancreatitis aguda.

Se realizaron controles de estos exdmenes 24
horas después: Hemograma con Hto:
37.1vol%(descenso de 2.3%), Leucocitos:
8200/mm, Neutrofilos : 7027/mm,
Linfocitos:533/mm, TSG:33UI/L, TGO:8UI/L,Bun:
12mg/dl, creat:0.73mg/dl,Gluc:112mg/dl,
Amilasa serica:2215Ul/L, Gasometria: estado
acido-base: normal, evidenciando a este momento
no criterios de gravedad segin Ramson, si bien la
LDH estaba en valores aumentados para su edad
{ni:150-300UI/L),necesitabamos mas de tres
criterios para considerarlo como de gravedad,
agregado la condicién clinica del paciente estable
sin sintomatologia agregada.
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A las 48 horas de iniciado cuadro es valorado por
Servicio de Cirugia y Endocrinologia con examenes
de control reportando: Hemograma: Hto: 33vol%,
Leucocitos: 4041 /mm, Neutrofilos: 2962/mm,
Linfocitos: 545/mm, Gasometria: estado &acido-
base normal, amilasuria. Negativa, LDH: 722UI/L,
amilasa serica:1259UI/L, transaminasas dentro de
parametros, USG abdominal: pancreas normal,
con presencia de liquido en correderas
parietocolicas, TAC abdominal: reporto moderada
cantidad de liquido peritoneal (grado A segun
clasificacion tomografica de inflamacion
pancreatica, criterios de balthazar). Si bien hay
un descenso en su Hto de 13% con valores de LDH
aumentados para su edad, todavia no tenemos
criterios de gravedad segin Ramson (mas de tres
criterios), la condicién clinica del paciente es
hacia la mejoria, por lo que se decide traslado a
sala para continuar manejo. En sala, se inici6 la
via oral a las 72 de su ingreso, sin presentar
complicaciones y se le realiz6 una amilasa sérica
control con resultado de 515 UI/L, sin otros
hallazgos laboratoriales anormales agregados, por
lo que se considerd su alta médica y seguir su
manejo y monitoreo bioquimico por La consulta
externa.

DISCUSION DEL TEMA
DEFINICION

La terminologia utilizada para describir la
Pancreatitis Aguda y sus complicaciones
frecuentemente es confusa y genera conflictos
gue dificultan aun mas el manejo clinico de los
pacientes. Con la idea de homologar la
terminologia se han adoptado los términos
recomendados por un simposiun de expertos
congregados en Atlanta 92. Estos términos estan
basandose en hallazgos clinicos importantes para
diagndstico de PA, definiéndola como: Proceso
inflamatorio del parénquima pancreatico, con
compromiso variable de otros tejidos o de érganos
remotos. Este proceso comienza cuando un
estimulo causa la Liberacién de enzimas digestivas
provenientes de las células acinares las cuales son
enviadas hacia el intersticio resultando en la
auto digestion del pancreas y del tejido
adyacente. Subsecuentemente los mediadores
inflamatorios juegan un papel importante en
convertir un proceso inflamatorio local en un
proceso inflamatorio sistémico.



Basandose en las recomendaciones de la reunion
de Atlanta 92, clinicamente la PA se clasifica en
leve o enfermedad autolimitada y grave la que
presenta complicaciones catastréficas como son el
pseudo quiste pancreatico, absceso pancreatico y
necrosis pancreatica. (1,2)

EPIDEMIOLOGIA

En forma general la pancreatitis aguda se
presenta en el 5% de la poblaciébn mundial; sin
embargo, en nifios su incidencia es de de 2.7
casos por cada 100,000 nacidos vivos. La principal
causa conocida es el trauma abdominal cerrado
con disfuncion del esfinter de oddi, seguido por
las infecciones agudas {virus de parotiditis,
coksakie tipo B, rubéola, influenza tipo A y virus
de varicela) y la exposicion a drogas (azatriopina,
arabinosido de citosina, estrogenos, isoniacida,
metronidazol, pentamidina, trimetropin-
sulfametoxazol y acido valproico) sin embargo
estadisticamente en los censos mundiales la
principal causa de PA es idiopatica.

Esto nos da pauta de lo complicado que puede ser
el diagnostico en nifios. A pesar de que la mayoria
de los nifios con PA tienen un curso autolimitado
15-25% suelen evolucionar hacia una pancreatitis
severa presentando las complicaciones antes
mencionadas y una mortalidad de hasta el
5%.(2,3).

En los casos de infeccién en la PA esta se suele
presentar en estadios complicados con necrosis
pancreatica, probablemente se inicia la primera
semana de la enfermedad. La pancreatitis
necrotizante se caracteriza por la liberacion de
varios mediadores que determinan el sindrome de
shock toxico, que ocasiona falla de 6rgano,
pulmén, renal o cardiaco. Las secuelas sépticas de
la PA son las responsables de todo lo que ocurre a
estos pacientes, que mueren por una
complicacién séptica tardia luego de cuatro a seis
semanas. Las bacterias halladas en la necrosis
pancredtica infectada fueron las siguientes: E.
coti (26%), Pseudomonas spp (16%), Staph. Aureus
(15%), Klebsiella spp (10%), Proteus spp (10%),
Estreptococos faecalis (4%), Enterobacter spp (3
%), Anaerobios (16%).(2,3)

PATOGENIA

Histologicamente se presenta con edema
intersticial y necrosis grasa del parénquima
pancreatico, evolucionando hacia éareas
microscOpicas de necrosis y hemorragia
pancredtica y peri pancreatica, ocupando el
edema intersticial el escalén mas temprano y la
necrosis microscépica la presentacion mas
tardia. (3)

MANIFESTACIONES CLINICAS

Debido a que la pancreatitis aguda se puede
presentar como un proceso inflamatorio
localizado o sistémico su cuadro clinico de
manifestacién clinica puede ser muy variado.
Generalmente suele presentarse clinicamente de
la siguiente manera: dolor abdominal agudo de
instalacion rpida de intensidad de moderado a
severo, inicialmente localizado en epigastrio con
irradiacion en forma de cinturén hacia la regién
de la espalda, puede asociarse con signos clinicos
desde hipersensibilidad abdominal hasta la
presencia de un franco peritonismo. Este dolor
abdominal es frecuente acompafiado de fiebre
,con escalofrios vomito de contenido alimentario
que en las primeras 48 horas puede ser continuo
con incapacidad para la via oral por lo cual de
presentan en estados de deshidratacion de
moderados a severos, con signos de choque
hipovolemico como ser taquicardia, taquipnea ,
aumento de la sed, oliguria y piel fria y sudorosa ,
suele acompafiarse de importante anorexia y en
algunas ocasiones de signos caracteristicos, como
ser el signo de Cullen(equimosis peri umbilical) y
de Gray Turner ( equimosis de los flancos) los
cuales suelen aparecer cuando existe la
complicacion de pancreatitis hemorragica, estos
signos sirven para sospechar la hemorragia
retroperitoneales.(4,5)

Para determinar su gravedad el Dr. Ramson
pionero en los estudios de pancreatitis aguda,
disefio hace muchos afios criterios de gravedad los
cuales son conocidos en la actualidad corno
criterios de Ramson, los cuales fueron disefiados
para poblaciones adultas.



En la actualidad son de escaso valor predictivo
positivo para la poblacion pediatrica y un mejor
valor negativo.

Con fines de determinar la gravedad del
diagnostico en nifios se adoptaron los criterios
de Ramson modificados que incluye:

Al ingreso:

a) Glicemia >200mg/dl

b) Leucocitosis > 16,000/mm

c)LDH>700u/I

d)TGO>250ul/l

A las 48 horas

a. Descenso del Hto > 10%

b. Calcemia < 8 mg/dI

c Déficit de base > 4

d. Bun > 50mg/dl

e. Hipoxia

f. Perdidas elevadas en el tercer espacio
; (PA  hemorragica).(4,5)

DIAGNOSTICO

Ei diagnéstico presuntivo de hace en base a la
historia clinica, las pruebas laboratoriales nos
ayudan a gue nuestro diagnostico pase a la
categoria de probable, dentro de las pruebas
laboratoriales los hallazgos mas contribuyentes
son:

Hemograma.

Se suele hallar leucocitosis que puede ir desde
los 15,000 hasta los 30,000 glébulos blancos y en
algunas ocasiones asociados a complicaciones
hasta 50,000/mm, con predominio del porcentaje
de Neutrofilos. ElI hematocrito puede estar
aumentado en caso de hemoconcentracion por
deshidratacién o puede disminuir por hemorragia
de més de 12 horas.

Quimica sanguinea

La glicemia puede aumentar hasta en un 50%, el
calcio puede disminuir como consecuencia del
secuestro de este ion en el proceso de
saponificacion y precipitacion de jabones de
calcio, que generalmente se da entre el cuarto y
quinto dia, y a veces puede llegar a tener

valores muy bajos que se consideran de riesgo
cuando so inferiores a 7.5mg/dl, la hipocalcemia
puede persistir hasta por dos semanas.

La amilasa seérica continua siendo la prueba
Laboratorialmente mas ampliamente aceptada
para el diagnostico de PA, en especial cuando su
valor aumenta tres vedes por encima del valor
maximo normal, sin embargo su sensibilidad no
supera el 85%, ya que su valor puede ser
altamente normal en las siguientes condiciones:

1. Cuando el intervalo entre el comienzo y la

medicién sea de mas de 48 horas,

2. cuando el suero sea lechoso,

3. hasta en un 30% de los pacientes con PA por

alcoholismo. Ademas es muy inespecifica ya que

puede aumentar en otras patologias como ser

ulcera péptica perforada, isquemia mesentérica y

embarazo ectopico. También debido a un cambio

benigno en el procesamiento péptico en el

aparato golgi tienen moléculas de amilasa grandes

gue son dificiles de filtrar a través de los rifiones,

esto da como resultado un incremento leve en los

niveles d amilasa sérica, condicibn benigna
conocida como macroamilasemia, también se

pueden ver niveles elevados durante la

insuficiencia renal.- Existen las denominadas
isoamilasas que sumandolas constituyen la
amilasa sérica total, una es la amilasa pancreatica
(P)y la otra la amilasa salival(S). La isoamilasa

(P) es especifica del pancreas, mientras que la (S)

puede estar presente en otros 6rganos.

La amilasa urinaria presenta una elevacién mas
persistente que la amilasa sérica (7-10 dias), se
pueden hacer mediciones en orina de 24 horas y
esta pruebe es mas sensible que la amilasa sérica,
para fines diagnosticos sobre todo en casos de
hiperlipidemias importantes en los que la amilasa
y lipasa sérica suelen ser normales.

La lipasa sérica es mas util que la amilasa sérica,
ya que es ligeramente méas sensible y especifica,
tiene la ventaja que no se eleva en algunas
situaciones de patologia abdominal como ocurre
con la amilasa sérica. Persiste mas tiempo
elevado que la amilasa lo cual facilita el
diagndstico en casos que se presentan
tardiamente, sin embargo acompafia a la amilasa
sérica en la deteccion de falsos positivos en
alcoholismo (5,6,7,8).
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Para fines diagnésticos de pancreatitis aguda esta
internacionalmente aceptado que se hara el
diagnostico probable de PA cuando la amilasa y al
lipasa sérica presenten valores mayores de tres
veces por encima de su valor normal. (5,6,9)

METODO DE DIAGNOSTICO POR IMAGEN
Los Rayos X simple de abdomen.

En la actualidad son de poco valor para confirmar
el diagnostico de PA y solamente se recomienda su
utilidad cuando se desea excluir otros causas de
dolor abdominal.

En ocasiones puede demostrar signos sugestivos
de PA como son: asa distendida (asa del campo),
ileo paralitico generalizado, borramiento de la
linea del psoas, ascitis y presencia de
calcificaciones en le area pancreatica o renal.(9)

El Ultrasonido Abdominal

Es actualmente el método inicial de eleccion para
confirmar la sospecha clinica de PA. La presencia
de signos pancreaticos o extrapancraticos: el
agrandamiento de la Glandula y los cambios en
ecogenicidad, son signos frecuentes pero de valor
relativo. En una situacion clinica apropiada un
pancreas, aumentado de tamafio y deformado es
suficiente para confirmar el diagndstico. Un signo
muy especifico es la separacion del pancreas con
respecto a los tejidos circundantes ya sea por
diferencias macadas en la ecogenecidad o por
interposicién de una lamina liquida. (9)

La Tomografia Axial Computarizada

Es el método estdndar para evaluar La PA y sus
complicaciones.

El grado de inflamacion pancreética se clasifica
segun la escala de grados de Balthazar.(8,9)

Balthazar et al desarroll6 un sistema en el cual los
pacientes con PA se clasifican en cinco grados:

Grado A Péancreas con apariencia normal.
Grado B Aumento focal o difuso del pancreas.
Grado C Anormalidades de glandula pancreética
relacionados con infiltracién grasa.

Grado D Coleccién liquida dnica intra o
extrapancreatica

Grado E Dos o mas colecciones liquidas con
0 sin presencia de gas retroperitoneal

Pacientes con pancreatitis grado A y B sonj
considerados con un proceso leve de evolucion
clinica benigna, mientras que la mayoria de ias.
complicaciones de la( PA) se presentan en los
gradosDye.

Posteriormente se realiz6 un indice tomografico
de severidad (CT5I por siglas en ingles) en la PA,
que combina el grado de pancreatitis con la
extension de necrosis pancreética, asignando
puntos al paciente de acuerdo al grado de
pancreatitis asi como el de necrosis pancreatica.
El puntaje mas alto seria para los pacientes con
grado importante de pancreatitis y zonas mas
extensas de necrosis. Pacientes con CTS1 de 0-3
tienen una mortalidad de 3% y un rango de
complicaciones de 8%. Pacientes con CTSI de 4-6
tienen una mortalidad de 6% y un rango cie
complicaciones de 35%. Pacientes con un CTSi de
7-10 tienen una mortalidad de 17% y un rango de
complicaciones de 92%. (9)

Grados de PAy puntos asignados por grad
Grado A 0 puntos.
Grado B 1 puntos.
Grado C 2 puntos.
Grado D 3 puntos.

Grado E 4 puntos

Grado de necrosis y puntos asignados por grado

Ninguno O puntos
<30 2 puntos
30-50 4 puntos
>50 6 puntos
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CRITERIOS TOPOGRAFICOS DE INFLAMACION PANCREATICA DE

BATHAZAR
TAC SIN CONTRASTE TAC CON CONTRASTE
GRADO HALLAZGOS PUNTAJE % NECROSIS PUNTAJE
A pancreas normal 0 0 0
Aumento de tamano 1 <30 2
B i
focal o difuso
C Pancreas anormal
con inflamacion peri pancreatica 30-50 4
D Una coleccion intra >50 6
o extrapancreatica
E Dos 0 mas colecciones con
o sin presencia de gas
retroperitoneal

La clasificacion de Balthazar, en estudios
prospectivos realizados por Gavien et al en
202 pacientes con PA, su valor predictivo fue
de un a sensibilidad de un 92% vy una
especificidad de un 100% con Tac
contrastado. Balthazar et al reporté una
segundad de un 80-90% en la deteccion de
necrosis pancreatica. En otro estudio realizado
por Block et al, se reportdé un valor predictivo
de un 92%.

TRATAMIENTO

1. Hospitalizacion del paciente: segun el criterio
de gravedad la interaccion serd en sala de
observacion o en UCI. Una ves definido esto, el
tratamiento ser4 médico, al menos que exista una
duda diagnostica justificada junto a sighos de
obstruccion intestinal o peritonitis.

2. Hidratacion parenteral: se indicara una solucion
salina o lactato de ringer en caso de shock y luego
liqguidos de mantenimiento con soluciones mixtas,
dependiendo de los niveles de glicemia y ademas
se dejara aporte de calcio en las soluciones de
mantenimiento para prevenir las complicaciones

severas asociadas a la hipocalcemia. El volumen
de liquidos de mantenimiento debera ser de 2 a
2.5 veces los de mantenimiento segun Holiday
Segar y asi asegurarnos mantener un adecuado
volumen urinario de por lo menos 1ml/kg/dia.

3. Se colocara al paciente sondanaso gastrica
aspirativa abierta para producir reposo gastrico,
ademas se colocara sonda vesical para control
de diuresis horaria. Se dejard nada por boca y se
realizara monitoreo de signos vitales y control
de balance hidroelectrolitico cada turno como
minimo y en los casos graves cada hora, asi
como el monitoreo de presién venosa central
hidroelectrolitico.

4 .Analgesia: Se deberd utilizar Meperidina: 1-
2mg/Kg./3-4hrs o Meta mizo 1: 0.1ml/Kg./6h para
evitar shock neurogénico siempre y cuando el
paciente no se encuentre en shock
hipovolémico.

5. Se valorara la administracion de insulina,
calcio y potasio segun los resultados de los
niveles séricos cada 4-6 horas en los casos graves
y cada turno en los menos graves.
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6. Se indicaran protectores gastricos del tipo de los
bloqueadores H2: Ranitidina(1mg/kg/dosis cada 6
horas )

7. Administracion de antibiéticos: No hay evidencia
de que el uso profilactico de los antibi6ticos
prevenga la aparicion de complicaciones
sépticas, algunos autores los recomiendan en
casos de necrosis pancreatica severas extensas
(alto indice de Ramson)(10).

Los aminoglucésidos no penetran al pancreas hu-
mano. La penicilina, céfalosporinas, quinolonas,
asi como los imipenen, muestran ser eficaces en el
tratamiento de La pancreatitis aguda severa. Clau-
dio Bassi en 1991 randomizo a los pacientes que
presentan pancreatitis necrotizante severa aguda
y traté a la mitad de ellos con imipenen y a la otra
mitad fueron randomizados para formar un grupo
control sin tratamiento antibiético. Se demostrd,
gue el tratamiento con antibiéticos de pacientes
con pancreatitis necrotizante permite bajar la in-
cidencia de sepsis pancreatica en un 30% en los
controles(l0). En 1995 Lancet publicé un articulo
donde se randomizaron pacientes con (PA) severa,
dividiéndolos en un grupo control y otro con trata-
miento antibidtico. Este ultimo recibié una cefa
losporina de segunda generacién y se pudo
demostrar que la mortalidad disminuy6 en forma
significativa en el grupo que recibié antibiéticos{
Siete de 30 murieron en el grupo sin antibiéticos,
contra uno de 30 en el grupo con antibioti-
c0s).(8,10).

8. Nutricién parenteral. Se debera instaurar la mis-
ma cuando aparezcan complicaciones como la
persistencia de ileo por mas de 5 dias, hi-
poalbuminemia menor de 2.9mg/dl, disminucién
de la hemoglobina e hipocalcemia.

9. Tratamiento quirdrgico. La cirugia solamente es-
ta indicada por duda diagndstica justificada o en
forma temprana para actuar sobre las vias bi-
liares. La cirugia tardia se reserva solamente para
la resolucion de un pseudo quiste o de una ob-
struccién intestinal. {10)
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