Pancreatitis Aguda en Pediatria

Pancreatitis es el término utilizado para describir una
inflamaci6n del péncreas, cuya evolucién clinica puede
variar de sintomas crénicos leves durante afios a deterioro
r'étpid(l)5 progresivo y mortal en un lapso de pocas horas a
dfas.

A diferencia de lo informado en la poblacién adulta, la
frecuencia de este padecimiento en edades Pedidtricas no
se conoce con precision. Excluyendo a la pancreatitis
causada por traumatismo abdominal, se presenta con una
frecuencia cinco veces mayor en mujeres.

Por la localizacion del pincreas en 1a cavidad abdominal,
es dificil efectuar una valoracion clinica adecuada. Cuan-
do el 6rgano se inflama, el proceso se manifiesta de
diferentes maneras; en multiples ocasiones en forma total-
mente atipica, lo que origina que con frecuencia se diag-
nostique sélo en estudios post-mortem @3,

Frey y Redo confirman el diagnéstico por autopsia en 77%
de sus casos. En lo concerniente a pancreatitis secundaria
por medicamentos, Buntay y colaboradores @ consideran
la posibilidad de que no se diagnostique en vidaen €133%
de los casos; estos mismos autores, cuando se trata de
pancreatitis por traumatismo abdominal, afirman que no
se diagnostica en 25% de los casos. Consideramos con-
veniente, tomando en cuenta los factores anteriores,
realizar una revisién del tema con el prop6sito de ac-
tualizar conocimientos y llamar la atencién del Médico en
general acerca de 1a importancia de este diagndstico en los
casos de dolor abdominal y de etiologia desconocida, pues
el diagnostico oportuno ofrece un prondéstico con menor
riesgo de complicaciones y muerte.

Clasificacién

En maltiples revisiones, los investigadores, 19 a1
clasificar la pancreatitis, emplean diversos términos;
cuando se habla de pancreatitis aguda o crénica recur-
rente resulta dificil diferenciarlas, ya que con frecuencia
tiene etiologfa semejante. Por lo anterior, y con base en
la clasificacién de Marsella, (I utilizamos la que se
resume en el cuadro 1.
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Etiologia

A diferencia de la poblacién adulta en 1a que el alcoholismo
y colelitiasis son las causas més frecuentes de pancreatitis
aguda, UHenta poblacién Pediétrica se refieren miiltiples
etiologfas. (Cuadro 2) Las causas més frecuentes son los
traumatismos, malformaciones del 4rbol biliar, infecciones
virales y por medicamentos, en especial los esteroides
(cuadro 3). Los dos casos recolectados por €l autor son el
uno secundario a traumatismo contuso y €l otro secundario
a parotiditis. En una revision realizada en el Hospital
Ramén Gonzédlez Valencia en 20 afios no se ha diagnos-
ticado ningiin caso en poblaci6én Pediétrica (cuadro 3). Por
grupos de edades, en menores de 7 afios, Forbes y
colaboradores consideran que los traumatismos son la
causa mas frecuente; en mayores de 8 afios es la ingestién
de medicamentos, sin importar tiempo de administracién,
dosis o via. ). Cabe hacer mencion que aun se desconocen
las causas por las que los esteroides provocan pancreatitis,
?G)diferencia de lo que acontece con otros medicamentos.

Cuadro 1
Clasificacion de la Pancreatitis

Aguda

Croénica
Hereditaria
Fibrosante

Secundaria a:
Desnutricién
Hiperparatiroidismo
Fibrosis quistica
Lupus eritematoso sistémico

En la pancreatitis secundaria a traumatismo abdominal, a
diferencia de 1o que ocurre en la poblacién adulta en la que
se relaciona con lesiones graves de otros 6rganos, en
Pediatria por lo general es un traumatismo leve Wio que
en muchas ocasiones lleve a que no se considere la
posibilidad del diagndstico y el padecimiento se agrave o




Patogenia

No se conoce con exactitud €l mecanismo mediante el cual
el agente etiolégico provoca una lesién pancredtica (con
activacion del tripsin6geno y transformacién en tripsina,
en cantidades que exceden la capacidad de reserva del
inhibidor de la tripsina a nivel pancreético). @9 En rela-
cién al mecanismo de activacion de tripsina se mencionan
tres teorias, al parecer relacionadas entre si y que intervie-
nen en el dafo pancreético:

— Latripsina activa el quimotripsinégeno y la procarbo-
xipeptidasa, a la vez que se activa més tripsina; esto
provoca la liberacion con necrosis grasa peripancreé-
tica y de tejido retroperitoneal. *~ .

— La tripsina activa la proelastasa transforméndola en
clastasa, la que a su vez afecta al tejido eléstico de los
vasos sanguineos con destruccion de €stos y salida de
elementos polimorfonucleares de la sangre y dafio
pancredtico. Esta teoria tiene amplia aceptacién en
casos de pancreatitis hemorrédgica.

- Latripsina activa la fosfolipasa A; ésta convierte la
lecitina en lisolecitina, que es "regurgitada" a través
de los conductos pancredticos. La lisolecitina actia
sobre la capa fosfolipida de las membranas celulares,
rompiéndose los zim6genos y vesiculas lisosomales
pancredticas con liberacién de su contenido enzimé-
tico provocando dafio en €l pancreas ®,

La activaci6n de la tripsina provoca también la activacion
de quininas y prostaglandinas; aumenta la permeabilidad
capilar, el edema intersticial, la migracién de polimorfo-
nucleares con mayor dafio pancreético. *=.

Anatomia Patolégica

Se describen dos tipos de lesién microscépica en casos de
pancreatitis aguda:

— La primera denominada intersticial o edematosa, ©
se presenta en casos de pancreatitis de evolucion
breve y con buen prondstico, de tal manera que se
observa edema a nivel intersticial con exudado de
polimorfonucleares, proliferacion de fibroblastos in-
teracinares con necrosis y grasa focal o difusa, sin
observarse necrosis de 10s acinos.

—~ Lasegundadenominada hemorrégica, se encuentraen
casos de pancreatitis de evolucion grave, térpida y de
mal pron6stico, s decir, que se observa lesién acinar
difusa con necrosis de licuefaccién, trombosis de
grandes vasos, con distorsion total de la arquitectura
pancreética normal y fibrosis, grave en ocasiones. ®),

Cuadro 2
Etiologia de la Pancreatitis Aguda

1. Traumaitica

2. Congénita
Divisum pancredtico
Quiste de colédoco
Conducto pancredtico comiin
Pidncreas ect6pico
Duplicacién géstrica
Estenosis del conducto pancredtico
Diverticulo pancreitico
Coledococele
Coledocolitiasis
Péncreas anular
Hemangioma pancredtico

3. Viral
Parotiditis aguda
Virus Coxsackie B
Virus de la hepatitis A
Virus de Epstein-Barr
Virus de la Influenza

4. Relacionada con:

Lupus eritematoso sistémico
Porfiria eritropoyética aguda
Sindrome de Reye
Enfermedad de Crohn
Insuficiencia renal aguda
Diabetes sacarina

S. Medicamentosa
Corticosteroides
Acido valproico
Tetraciclina
Alcohol
Alimentaci6n parenteral
Tiacidas
Estr6genos

6. Metabélica
Hiperlipidemia I a IV

7. Otras
Ascaridiasis
Injerto renal

8. Idiopatica

Diagnéstico

En todo nifio con dolor abdominal se debe considerar la
posibilidad del diagndstico de pancreatitis y realizar exé-
menes de laboratorio con ¢l propésito de confirmar o
descartar tal valoracion.

Sintoma comun en la pancreatitis es el dolor abdominal,
el cual puede ser leve y de breve duracién, o intenso y



subito al inicio, pero con evolucion prolongada. ® En66%
de los casos se localiza en region epigdstrica; © en 30%
de los casos se presenta en forma difusa en toda la pared
abdominal; algunos casos tiene el dolor en la fosa ilfaca
derecha. Trece por ciento de los pacientes mencionan tencr
¢l dolor irradiado a hombro izquierdo y regién posterior
del cuello. En su forma tipica, el dolor es constante; en las
formas leves desaparece en 48 a 72 horas. ®)_En los nifios
el dolor es de corta duracion. En casi 50% de los casos el
dolor esté asociado a nduseas y vomitos que se intensifican
con la ingestién de liquidos y alimentos ), puede existir
fiebre la cual desaparece en el transcurso de 3 a 5 dfas.
(6,8). Se refiere ictericia, aunque esta se observa con
mayor frecuencia en casos de pancreatitis crénica.

Se presentan otros sintomas dependiendo de la gravedad
del padecimiento y del grado de afeccién y compromiso
de las cavidades abdominales y tordcica; puede haber
disnea secundaria a derrame pleural y distension abdomi-
nal secundaria al derrame de liquido pancreético, con
peritonitis e fleo secundario. *.

Cuadre 3
Causas y Frecuencia de Presentacion

Causa Aufores
Eischelberger | Buntain Jordan Weizman
(24 casos) | (26 casos) | (55 casos) | (61 casos)
Traum4tica 10 10 7 9
Congénita 4 0 10 6
[diop4tica 4 2 10 i5
Medicamentosa 3 7 20 . 2
Viral 3 5 5 2
Sistémica 0 2 3 20
Metabélica 0 0 0 6

Se ha observado pancreatitis en pacientes menores de seis
meses, manifestdndose como sindrome de sepsis y con
ascitis como nico sintoma o signo. ),

Al exmen fisico los pacientes se observan sin movimien-
to; pueden estar p4lidos, sudorosos y con signos de deshi-
dratacion leve amoderada. Hay dolor en abdomen y signos
de irritacion peritoneal, localizados particularmente en el
epigastrio y frecuentemente de manera difusa, 1o que
impide realizar diagnostico diferencial con otros padeci-
mientos causales del cuadro de abdomen agudo. Segin el
grado de afeccién abdominal, la peristalxis se encuentra
normal o disminuida. Cuando se forman pseudoquistes de
origen traumatico o idiopético, puede palparse una masa
en el abdomen, 1,

En la variedad hemorrégica los pacientes ingresan en mal
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estado general, con signos de infeccion y manifestaciones
clinicas de choque. En abdomen se observan signos de
peritonitis grave; en los niflos esta variedad sc¢ presenta
con signos dificiles de identificar.

En forma ocasional se observan los signos de Cullen
(coloracién azulosa periumbilical) y de Grey-Turner (co-
loraci6n azulosa en flancos). .

Todo nifio con antccedentes de trauma en region abdomi-
nal leve o severo, infeccion viral o parotiditis aguda, que
en forma intempestiva presenta los sintomas o signos
anteriores, debe someterse, con el propésito de confirmar
cl diagnostico, a varias pruebas tanto de laboratorio como
de imagcnologia (en el cuadro 4 describimos las maés
importantes y de uso comun en nuestros hospitales).

La amilasa sérica (valor normal de 60 a 160 U Somogyi),
de gran utilidad cuando se sospecha el diagndstico. Tiene
el inconveniente de elevarse en los siguientes padecimien-
tos: trauma hepdtico, dlcera péptica perforada, hepatitis
viral, obstruccion intestinal, parotiditis aguda, litiasis biliar,
macroamilasemia ¢ insuficiencia renal aguda (@5,13-17)

Cuadro 4
Valoracion Paraclinica de la Pancreatitis Aguda

Dosificacién de amilasa sérica
Depuracion de amilasa

Cuadro hemético

Glicemia

Bilirrubinas

Tripsina (tripsindgeno) catiénico

Estudios imagenologicos
Rayos X de abdomen
Ultrasonido abdominal
Escanografia abdominal

Cuando la pancreatitis es secundaria a traumatismo abdo-
minal debemos recordar que los niveles séricos no se elevan
en forma inmediata lo que dificulta el diagndéstico. (16)-

Por tal motivo se ha recomendado la determinacién de
amilasa urinaria como una prueba més confiable para con-
firmar el padecimiento (niveles normales de 300 U Somogy
en orina recolectada en 24 horas); sin embargo, se presentan
los mismos inconvenientes de la prueba anterior; empero,
puede ser de mayor utilidad en casos en los que haya duda
de pancreatitis leve no diagnosticada, pues los niveles
descienden 48 horas més tarde que la amilasa sérica.

Warshaw y colaboradores, ,(13) fundamentados en los
trabajos realizados por Levitt y colaboradores, (_17) en 1969




propusicron la prueba denominada depuracion de amilasa
como la idea para confirmar el diagnéstico de pancreatitis
aguda. Con base en ¢sta confirman cl diagnostico de 95%
de los pacientes estudiados. Dicha prueba sc realiza por
medio de la siguiente férmula: (5.10,13,15.18)

au/as x ¢s/cu x 100
donde:
a=amilasa, c= creatinina, u= urinaria y s= sérica

grsl)pedialria ticne valor normal una variacion hasta del 5%.

Para fundamentar la prueba han propuesto la teorfa relativa
a la filtracion glomerular de amilasa, secundaria a la libe-
racion de prostaglandinas y kininas, que aumenta al dismi-
nuir su reabsorcion, lo que produce aumento de la
depuracion; (4:13) ¢ cuanto asus valores estos se corrigen

para la velocidad de filtraci6n glomerular.

Eischlerbergcr(s) en poblaci6n infantil, encontré la misma
confiabilidad que para poblacién adulta. Estudios realiza-
dos por Levitt y colaboradores A7 mostraron que en casos
de insuficiencia renal aguda, los valores disminuyen lo que
produce resultados falsos negativos. En adultos, Levine
observé aumento en las cifras en casos de celoacidosis
diabética y quemaduras dérmicas.

A nivel experimental, se ha estudiado la dosificacién de
lipasa sérica, aunque con varios inconvenientes: €l elevado
costo para su realizacién, asi como el tiempo que se
requiere para obtener los resultados, por lo general, de 48
horas. *™.

Weizman y Durie @) informan de la utilidad en la medi-
Ci6n del tripsinégeno catiénico con superioridad en rela-
Ci6n a la dosificacion de la amilasa sérica. Observan que
esta enzima se eleva en forma temprana lo que permite
diagnosticar €l padecimiento a tiempo logrdndose iniciar
un manejo adecuado. Ademds, ven que esta enzima se
encuentra elevada en las primeras 24 horas del padeci-
miento a diferencia de la amilasa que en ocasiones, pueden
pasar 4 a 5 dias encontrando valores normales.

Otros estudios menos especificos son: Cuadro hematico,
que puede mostrar anemia leve o grave seglin el grado de
afeccion abdominal y leucocitosis, por lo general con
desviacién a la izquierda de la curva de Shilling; dosifi-
cacion de calcio sérico, que en 26% de los casos se encuen-
tra disminuido. Silverman le da valor prondstico,
relacionando su disminucién con la mayor gravedad del
padecimiento, pero Jordan y Ament ® no encuentran esta
relacion. Debe solicitarse estudios de glicemia, pues estos
cuadros cursan con hiper o hipoglicemia. En poblaci6n

adulta, V) se ha observado que los pacientes hipoglucémi-
cos tienen mayor riesgo de desarrollar diabetes sacarina
como complicacion, fenémeno que Jordan y Ament no
comprobaron.

Cuadro §
Diagnoéstico diferencial de la pancreatitis

Ulcera péptica perforada

Perforacion intestinal

Absceso hepatico amebiano o pidgeno
Neumonia bacteriana

Hepatitis viral aguda

Hepatitis crénica

Pancreatitis cronica

Estudios de Imagenologia

Al ingreso, y considerando la posibilidad de diagnoéstico,
algunos estudios son de mayor utilidad que otros, como el
caso de los rayos X de abdomen (posici6n anteroposterior,
latcral y supina), con los cuales se puede observar la
presencia de asa centinela en yeyuno y asa de colon fija o
cortada; en ocasiones, elevacion del diafragma o derrame
pleural. 2. Se considera que en todo paciente con sospe-
cha de pancreatitis o con dolor abdominal de origen incier-
to las radiografias de abdomen son el primer estudio que
debe solicitarse. :

Hoy dfa se considera a la ultrasonograffa abdominal como
un medio fidedigno para confirmar el diagnostico.
(245.21.28) g ytilidad se basa en la observacion de que en
situacién normal, la ecodensidad del pdncreas es similar
a la del l6bulo izquierdo del higado; entonces, cualquier
afeccion pancredtica modifica la ecodensidad. En casos de
pancreatitis aguda se refiere como datos positivos el au-
mento en el tamano de la gldndula, provocado por el
edema, con lo que disminuye de manera notoria la ecoden-
sidad. Cox y Ament D 1¢ confieren mayor confiabilidad
en relacién a la depuracion de amilasa.

Con la ultrasonografia se confirma el diagndstico ain antes
de que exista elevacién en los niveles de amilasa sérica.
Ademads, ya establecido el diagn6stico, la ultrasonografia
es de utilidad en el seguimiento y diagnoéstico de complica-
ciones como pseudoquistes 0 abscesos pancreaticos.

La tomografia computada tiene utilidad similar, aunque

“con serios inconvenientes, como el alto costo del equipo,

por lo que no es posible su adquisicién por muchas insti-
tuciones hospitalarias, asf como la imposibilidad de tras-
ladar los pacientes con pancreatitis grave, dado que deben
ser tratados en unidades de cuidado intensivo & % 5 ®),
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Con ¢l empleo de ultrasonido han dejado de realizarse
otros estudios tales como la colecistografia, que permite
detectar insuficiencia de la vesicula biliar si la etiologia
tiene su origen ahf; &8 14 colangiopancreatografia re-
trégrada endoscépica esta contraindicada en casos de pan-
creatitis aguda, pero es de utilidad encasos de pancreatitis
crénica, ya que permite observar malformaciones del 4rbol
pancredtico, relacionadas o causales de pancreatitis here-
ditaria (4%

Diagnéstico diferencial

Multiples padecimientos abdominales pueden cursar con
sintomas y signos similares. ®) Una revisi6n de cada uno
de elios escapa al objetivo del presente articulo, de tal
manera que solo se mencionan en el cuadro 5.

Complicaciones

Es conveniente citar las diferentes complicaciones que
pueden presentarse, pues en muchas ocasiones los pacien-
tes Pedidtricos ingresan con €stas, por lo que ameritan
tratamiento medicamentosos y quirdrgico. (cuadro 6) A
continuacién se mencionan las mas frecuentes:

Cuadro 6
Complicaciones de la Pancreatitis Aguda

Pseudoquiste del pancreas
Absceso fistulizado

Fistula de péncreas
Hemorragia de tubo digestivo
Septicemia

Insuficiencia cardiaca
Infarto de colon transverso
Trombosis portal y esplénica
Insuficiencia pancreética
Diabetes sacarina
Pancreatitis cronica

- Pseudoquiste del pancreas. Es la complicacion més
frecuente en casos de pancreatitis traumética ¢ idio-
pética. Daphan y Stephens (D informan su presencia
en 55% de los casos; Weizman y Durie 816 obser-
van en ¢l 10%. Por lo general los quistes se localizan
en la cara anterior del pancreas. Debe considerarse la
posibilidad de este diagnéstico cuando persista dolor
abdominal o reaparicion del mismo, cuando se palpe
una masa abdominal o haya persistencia en la eleva-
cion de los niveles de amilasa sérica hasta tres veces
por arriba de lo normal. (D El ultrasonido es el medio
diagnostico ideal. Con tratamiento Médico, los pa-
cientes curan en forma espontéinea en 4 a 12 semanas;
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5% de los casos ameritan tratamiento quirtirgico. En
la figura 1 se muestra la imagen ultrasonogréfica de
un caso de pseudoquiste no sospechado en la valora-
cioén Médica inicial y que amerit6 tratamiento quirdr-
gico para su correccién. En la figura 2 se muestra la
imagen escanogréfica del mismo paciente.

- Absceso pancredtico. Se presenta en 5% de los casos
de pancreatitis traumética. ®) Weizman y Durie (28
en su revision no observan esta complicacién. Debe
considerarse la posibilidad de este diagndstico en todo
pacicnte con pancreatitis o pseudo quiste, que en la
segunda o tercera semana comienza a presentar fiebre
elevada, escalofrio o intensificacién del dolor abdo-
minal. Sin tratamiento fallecen todos los pacientes. ®,

- Fistulizacién pancredtica. Daphman y Stephen ORP
informan en 23% de los casos de pancreatitis traumé-
tica tratados por ellos. Silverman ® 10s refiere con
frecuencia en el postoperatorio inmediato de pancrea-
titis hemorrédgica.Las fistulas se observan con mayor
frecuencia dirigidas hacia colon y, en especial, al
colon transverso y descendente. En su patogenia in-
terviene la compresién pancredtica y el efecto litico
de las enzimas. También se refiere fistulizacion hacia
el mediastino y pleura; estos pacientes cursan con
cuadros de insuficiencia respiratoria. % Debe consi-
derarse la posibilidad de una fistula cuando la masa
abdominal desaparece de manera sibita, o cuando los
niveles de amilasa sé€rica descienden repentinamente.
En pancreatitis aguda, 1a aparicién de hematoqueczia
obliga a tomar en cuenta este diagnostico. Su frecuen-
cia ha disminuido con el advenimiento del ultrasonido
y un mejor control en la evolucién de los pseudoquis-
tes.

Cameron %" observa frecuente relacion de fistulas y asci-
tias en los casos tratados por €l; por tal motivo, cuando se
sospecha el diagnoéstico, recomienda lavados peritoneales
con dosificacién de albumina y amilasa en el liquido
peritoneal, las cuales se encuentran aumentadas. El trata-
miento de eleccién es quirﬁrgico con drenaje al exterior.
En estos casos, Bilston ) recomienda la pancreatografia
retrograda endoscopica como procedimiento diagnéstico
de ¢leccion, €l cual permite localizar con exactitud la
fistula, logrando asi un mejor tratamiento qurdrgico.

Hemorragida de tubo digestivo. Se observa con una
frecuencia de 11%; habitualmente es secundaria a
tlceras por estrés (8) o a fistulizacién pancreatica @),

—  Septicemia. Al igual que en la pancreatitis, no se

conoce la frecuencia de presentacion. Foulis SO
forma de la presencia de endotoxinas en 35% de sus
casos; la refiere como secundaria al paso de gérmenes
aerobios o anaerobios del intestino al torrente sangui-




Figura 1

Imiégen escogrifica de un pseudoquiste de pancreas

neo. Por tal motivo recomienda realizar cultivos se-
riados de bacterias aerobias y anaerobias cuando se
presenta pancreatitis.

Tratamiento

Existen multiples controversias acerca de la eleccion entre
un tratamiento médico o uno quirtirgico. Buntain y Wood
? recomiendan iniciar el tratamiento con farmacos en
todos los pacientes, pero si a pesar de estas medidas se
observa deterioro progresivo, efectian lavados peritonea-
les o laparotomia.

El tratamiento médico (cuadro 7) tiene €l propoésito de
disminuir la secrecién exocrina del péncreas, aliviar el
dolor, reducir el desequilibrio 4cido base y electrolitico,
asi como mantener un estado nutricional adecuado.

Para reducir lasecrecion exocrina se recomienda mantener
en ayuno a los pacientes, instalar sonda nasogéstrica con
el fin de prevenir la distension del antro géstrico; asi se
evita la liberacién de gastrina y dcido clorhidrico, previ-
niendo el estimulo de la fase cefélica en la secrecion
géstrica. ) Se coloca venoclisis para administrar liquidos
y electrolitos seglin las necesidades del paciente. En casos
de pancreatitis hemorrégica grave se recomienda instalar
un catéter de Swan-Ganz de cinco vias para monitoreo de
presion venosa central, presién "en cufa” de arteria pul-
monar y gasto cardiaco. El dolor desaparece con analgési-

co no narcéticos; si no se consigue controlarlo, se admi-
nistra meperidina; la morfina estd contraindicada.

El empleo de antimicrobianos preventivos esté adn en tela
de juicio. Jordan y Ament, ® en 1a revision que llevaron
a cabo, no observan diferencia en sus resultados al admi-
nistrarlos y compararlos con €l grupo de pacientes que no
los recibieron. En nuestra experiencia realizamos cultivos
seriados; seguin estos resultados, se elige el antimicrobiano
adecuado. Si el paciente tiene sindrome de sepsis con
cultivos negativos utilizamos antimicrobianos de amplio
eSpectro.

El estado nutricional se mantiene por medio de alimenta-
ci6n parenteral total. De esta manera se logra mantener una
buena funcién inmunitaria. ™ Cuando el dolor desaparece,
el ileo y la afeccién abdominal ceden, los valores de
amilasa y las imagenes en el ultrasonido se muestran
normales; entonces se recomienda reiniciar la alimenta-
¢ién por via bucal, lo que ocurre en forma habitual en una
a dos semanas. Se inicia entonces con liquidos libres de
grasas y proteinas; si el paciente tolera esto adecuadamen-
te, se le incluyen los demdés nutrientes y se suspende la
alimentacion parenteral. Jordan ® aiade antiscidos en
todos los casos y si el dolor reaparece a causa de la
alimentacion, administra enzimas pancreéticas.

Algunos autores (s 22D recomiendan realizar didlisis
peritoneal estdndar; refieren que con ello se reduce el
tiempo de hospitalizacién y hay menos complicaciones y
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Figura 2

Escanografia abdominal de pseudoquiste de pancreas en un lactante

morbilidad. Dichos autores se basan en que la didlisis, al
"limpiar" la cavidad peritoneal, disminuye la cantidad de
enzimas pancredticas, 1o que restringe la frecuencia de
infecciones. Con ellos, segin la literatura revisada, sc
observa mejorfa de los pacientes. 6,

El tratamiento quirdrgico tienc indicaciones precisas ®).
para confirmar cl diagnostico en casos de dolor abdominal
severo con deterioro del estado general sin causa conocida;
cuando la causa tiene posibilidades de ser tratada con
cirugia como en el caso de litiasis biliar o malformacion
de conductos pancredticos; cuando a pesar del tratamiento
médico persiste el deterioro progresivo del paciente; y
cuando se prescntan complicaciones que ponen en peligro
la vida del enfermo.

En casos de pancreatitis hemorrdgica, Eischelberger )
recomicnda la secuestrectomia pancredtica, que incluyc:
colecistectomia, gastrostomia, yeyunostomiay drenaje dcl
lecho pancreético por una dos semanas.

En casos de pseudoquiste que no responde a tratamiento
médico, se practica pancreatocistogastrostomfa o pancrea-
toyeyunostomia en Y de Roux; y encaso de absceso pan-
credtico, drenaje abierto al exterior. S

Cuando la pancreatitis es secundaria a traumatismo, con
lesion grave de pédncreas, se recomienda no repararlo cn
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forma primaria a causa de la frecuente formacién de abs-
cesos y fistulas, asf como dehiscencia de las suturas; en
pacientes menores de 6 afos, en caso de requerirse, se
realiza pancreatectomia distal tratando de prescrvar el
bazo.

Pronéstico

En Pediatria no hay cstudios publicados al respecto. Ran-
son y colaboradores W proponen criterios de mal pron6s-
tico en adultos (cuadro 8). Si el paciente tiene mds de tres
puntos el cuadro clinico es de mal pronéstico.

Buntain ® por su parte informa dc un30% dec mortalidad
general; cn pancreatitis secundaria al uso de esteroides
sciiala 83% de mortalidad. Jordan y Ament ® encuentran
17% de mortalidad cn los casos de pancreatitis intersticial
y 86% en los casos de pancreatitis hemorrdgica. Weizman
y Durie (28) informan dc un 13% cn casos de pancreatitis
sccundaria a enfermedades sistémicas como sindrome de
Reyé, sindrome de Reyé€, sindrome hemolitico urémico o
lupus critematoso sistémico.
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