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Pancreatitis aguda como
complicacion de quemadura
en dos niNos

MARCO ANTONIO HOYOS FRANCO', JOSE OVIDIO HERRERA MONTOYA?,
JAIRO ALBERTO PATARROYO SERRANO?Z

| RESUMEN

a pancreatitis aguda ha sido reportada con alguna frecuencia en adultos

guemados pero sélo se ha publicado un caso de esta complicacién en un

nino quemado. Se revisan las historias clinicas de dos nifios con pancreatitis
aguda como complicacion de quemaduras, atendidos en la Unidad de Quemados del
Hospital Universitario San Vicente de Paul (Medellin). Como resultado de la revision se
anaden dos casos bien documentados a la escasa literatura al respecto.
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| SUMMARY

ACUTE PANCREATITIS AS A POSTBURN COMPLICATION:
REPORT OF TWO CASES IN CHILDREN
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Acute pancreatitis in burnt adults has been reported
with some frequency; contrariwise, there has been
only one report of this complication in a burnt child.
We reviewed the medical records of two children
with acute pancreatitis as a postburn complication,
who were treated at the Burns Unit of the San
Vicente de Paul Hospital, in Medellin, Colombia. As a
result, we add two documented cases to the limited
literature on this subject.
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' INTRODUCCION

La pancreatitis aguda en adultos ha sido reportada
con alguna frecuencia en la literatura médica, incluso
en pacientes quemados; Kirksey y col.' reportaron
12 casos de pancreatitis (0.9%) en su serie de 1.291
pacientes quemados. Pruitt® reporté 63 casos en
pacientes con quemaduras extensas. Estas series
estan basadas en poblaciones adultas. En nifios, y al
revisar Medline utilizando los términos "pancreatitis y
quemadura y nifos y/o pediatria’, sélo aparece un
caso informado por Wilson y col.® En este informe
presentamos dos casos casi simultaneos de
pancreatitis aguda en ninos quemados,
documentados con pruebas de laboratorio y por
tomografia axial computarizada (TAC).

| REPORTE DE LOS CASOS

Paciente N° 1
Un nino de seis afos previamente sano quien
mientras manipulaba gasolina sufrié el 5 de mayo

de 2006 quemaduras por llama grado Il profundo
y grado lllI, para un total del 40% de la superficie
corporal total, con compromiso del abdomen,
region lumbar, ambos muslos y piernas. Fue
tratado inicialmente en el hospital de su pueblo
durante 14 dias con lavados y desbridamientos. Al
tornarse febril y aparecer secrecién verdosa
maloliente en las quemaduras se instauro
tratamiento con ceftriaxona intravenosa y
aparentemente se controlé el proceso infeccioso.
Fue remitido a nuestra Unidad de Quemados para
cubrimiento de las quemaduras a los 28 dias del
accidente; se encontré que un 20% de la superficie
corporal quemada en Il grado aln tenfa evidente
infeccion clinica con abundantes escaras verdosas.
Se inici6 tratamiento con curaciones segin el
protocolo de la Unidad; para esto se utilizaron
desbridamientos bajo sedacion utilizando ketamina
(2 mg/kg/dosis), atropina (0.02 mg/kg/dosis) y
diazepam (0.2 mg/kg/dosis), y se hizo cubrimiento
de las quemaduras con sulfadiazina de plata al
segundo y tercer dias de hospitalizacion. Al quinto
dia se reajusto la dosis de ketamina (3 mg/kg/dosis)
y se cambi6é el antimicrobiano tépico por
nitrofurazona hasta el dia del alta.

Desde el momento del ingreso se solicité evaluacion
por los servicios de Fisiatria, para rehabilitacién, y
Dermatologia. Estos Gltimos encontraron lesiones
cuténeas generalizadas compatibles con candidiasis
que se trataron con nistatina tdpica.

Al cuarto dia de hospitalizacién durante el proceso
de desbridamiento se tomé muestra para cultivo
de la piel en el cual se aislaron Chryseomonas luteola
45.000 unidades formadoras de colonia por gramo
de tejido (UFC/g) y Acinetobacter spp (40.000 UFC/
g) con resistencia intermedia a la ampicilina, por
lo que se inici6 la administracién de ampicilina/
sulbactam (300 mg/kg/d). Se lo traté ademés con
dieta hiperproteica e hipercalérica segin la
tolerancia, acetaminofén (10 mg/kg/dosis) mas
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difenhidramina (1mg/kg/dia). En las pruebas de
laboratorio se hallaron normales el ionograma
(Na+, K+, Cl-), el tiempo de coagulacién y la
funciéon renal; tenfa anemia normocitica
normocrémica y reactantes de fase aguda
levemente elevados: PCR 1,66 mg/dL (rango
normal: 0,00-1,00) y trombocitosis 870,000/uL
(150-450 x 10°%).

A los siete dias de hospitalizacion en nuestra Unidad
fue llevado a cirugia para desbridamiento superficial
e injertos de piel de espesor parcial del 20% de la
superficie corporal total.

Durante las primeras 24 horas del postoperato-
rio present6 hiperemesis, dolor abdominal y sig-
nos fisicos de deshidratacién. Fue evaluado por
un miembro del servicio de Cirugia Infantil el cual
lo encontré deshidratado, hemodinamicamente
estable, sin signos de irritacion peritoneal. Se sus-
pendi6 la via oral, se administraron liquidos en-
dovenosos, se tomaron muestras para examenes
paraclinicos con el fin de aclarar la etiologia del
dolor abdominal y el paciente fue trasladado a la
Unidad de Cuidados Intermedios de Pediatria. Los
examenes paraclinicos mostraron hemoconcen-
traciéon y reactantes de fase aguda elevados con
respecto a las determinaciones previas: PCR
(18.71 mg/dL) y leucocitosis con desviacion a la
izquierda (leucocitos 22.000/uL y PMN: 80%);
habia hiperamilasemia (269 U/L; rango normal:
30-110), pero sin trastornos hidroelectroliticos;
la tomografia abdominal revelé pancreatitis agu-
da Balthazar B (figura N° 1). Fue tratado con ra-
nitidina (1 mg/kg/dosis), liquidos endovenosos
(1.800 mL/m? de superficie corporal/dia), suspen-
sion de la via oral, sonda nasoyeyunal y merope-
nem (75 mg/kg/dia). No requirié soporte
inotrépico ni ventilatorio; permanecié en la Uni-
dad de Cuidados Intermedios por seis dias, tuvo
buena evolucién clinica, se normalizaron los reac-
tantes de fase aguda, toler6 la nutricién enteral
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que se inicio al disminuir los valores de amilasa
sérica (120 U/L), con una férmula basada en Pep-
tamen junior® (bajo en grasas) a la que tuvo bue-
na tolerancia.

Al dia 16 de hospitalizacién fue trasladado
nuevamente a la unidad de quemados donde se
continué el tratamiento con curaciones de las areas
injertadas y de los sitios donantes hasta la
cicatrizacién completa segln el protocolo de la
Unidad. Fue dado de alta al dia 33 de la
hospitalizacion.

Paciente N° 2

Preescolar de cinco anos, nacido y residente en
Medellin, quien sufrié accidente el dia 26 de junio
de 2006 al explotar un cuero impregnado en un
pegante industrial altamente volatil, que se
incendié después de ocurrir un cortocircuito;
sufrié quemaduras del 50% de la superficie
corporal total de grados Il profundo y I, con
compromiso de cara, cuello, tronco y
extremidades. Fue tratado inicialmente en la
Clinica CES, de Medellin, donde se hizo la
reanimaciéon y lo remitieron luego a la Unidad
Infantil de Cuidados Intensivos del Hospital
Universitario San Vicente de Paull, donde se
hallaron las quemaduras descritas; el mismo dia
de ingreso presentdé un sindrome
compartimental de las cuatro extremidades para
cuyo tratamiento requirié fasciotomias.
Evoluciono satisfactoriamente y 21 dias después
del accidente (julio 17 de 2006) se le iniciaron
procedimientos quirdrgicos reconstructivos con
desbridamiento e injertos, que toleré bien. Doce
dias después (julio 29 de 2006) comenzd a
presentar episodios postprandiales repetidos de
nauseas y vémito, en vista de lo cual se le
hicieron examenes paraclinicos que dieron los
siguientes resultados: amilasas séricas 455 U/L
(rango normal: 30-110) y amilasas urinarias
4.438 U/L (rango normal: 32-64). Ante la
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sospecha de pancreatitis aguda fue evaluado por
un miembro del servicio de Pediatria (3 de agosto
de 2006) y trasladado a la Unidad de Cuidados
Especiales. El mismo dia se le hizo tomografia
simple y contrastada de abdomen que revel6
"pancreas aumentado de tamano en forma difusa,
con cambios inflamatorios peripancreaticos y
engrosamiento de la fascia pararrenal anterior; no
hay liquido libre. Correlacionar estos hallazgos con
pancreatitis tipo Balthazar B" (Figura 2). Se
suspendi6 la via oral y se le inicié tratamiento con
liquidos endovenosos, ranitidina 150 mg y
metoclopramida 2.5 mg iv ¢/8 horas. A partir del 5
de agosto no volvié a vomitar ni tuvo dolor
abdominal; el control de amilasas en la orina fue
de 1.314 U/L y el de amilasas séricas, 124 U/L. Al
dia siguiente (6 de agosto de 2006) se le inici6 la
via oral y toler6 liquidos claros; no fue necesario el
paso de la sonda nasoyeyunal y en vista de la
tolerancia se inicié dieta blanda libre de productos
lacteos y grasas. Por su evolucién satisfactoria
desde los puntos de vista clinico y de laboratorio
fue dado de alta por el servicio de Pediatria y
trasladado a la Unidad de Quemados para continuar
el tratamiento reconstructivo. Evolucion6
satisfactoriamente y egresé el 12 de septiembre
de 2006.

| DISCUSION

Se define la pancreatitis aguda como un episodio
de dolor abdominal asociado con aumento de las
enzimas pancredticas en el suero o en la orina,
acompafado o no de cambios radiol6gicos; es un
proceso reversible y no deja secuelas en la funcién
o la morfologia del pancreas.? Es una causa poco
reconocida de dolor abdominal en nifos cuyo
diagnéstico clinico es dificil.

Los criterios de Atlanta® establecen dos cuadros
principales, a saber: la pancreatitis aguda leve,

que es un proceso inflamatorio agudo en el que
hay edema intersticial de la glandula con minima
repercusion sistémica; y la pancreatitis aguda
grave, que se asocia a falla organica sistémica o a
complicaciones locales como necrosis,
pseudoquiste o absceso.

Benifla y Weizman,® en una revisién de casos
publicados sobre pancreatitis en la poblacion
pediatrica, reportan las siguientes causas con sus
respectivos porcentajes: idiopatica (23%),
traumatica (22%), anormalidades estructurales
(15%), enfermedades sistémicas (14%),
medicamentos y toxicos (12%), infecciones
virales (10%), herencia (2%) y enfermedades
metabdlicas (2%).

La teorfa méas aceptada sobre la patogénesis de la
pancreatitis explica que la agresion (trauma, toxico,
infeccion, etc.) produce ruptura de los acinos
pancreaticos permitiendo la activacion y liberacién
de las proenzimas dentro del tejido pancreatico.
Una vez libres, las enzimas inician la digestion del
pancreas originando la pancreatitis aguda. Luego
de desencadenado el proceso, la enfermedad
progresa en tres fases: inflamacién local del
pancreas, respuesta inflamatoria generalizada y
disfuncién multiorgénica.’

El mejor método diagndstico sigue siendo la sos-
pecha clinica, complementada con los hallazgos
de laboratorio e imaginoldgicos. El sintoma mas
frecuente es el dolor abdominal localizado en el
epigastrio o el hipocondrio derecho con duracién
promedio de cinco dias. Usualmente es constante
pero puede ser intermitente y empeorarse al co-
mer. La posicién mahometana (rodilla-térax)
usualmente lo alivia. Puede estar acompanado por
vOmito que se agrava al comer o al beber, sensi-
bilidad abdominal con signos de defensa y rebote
y en menor proporcion puede haber fiebre o he-
morragia del tracto digestivo superior. La lipasa
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es el mas sensible y especifico de los marcadores
séricos.® La amilasa sérica es otro marcador, con
sensibilidad del 72% y especificidad del 90% si se
utiliza como punto de corte tres veces el valor
normal de referencia. Se debe tener en cuenta
que la medicién de las enzimas pancreaticas no
se relaciona con la gravedad local o sistémica de
la pancreatitis.

Las radiografias pueden documentar derrame
pleural, mas frecuentemente en el lado izquierdo,
ascitis o dilataciéon de un segmento del intestino
delgado cercano al pancreas inflamado (asa
centinela).

La tomografia, simple o contrastada, tiene mayor
utilidad para la clasificacion de la enfermedad, con
mejor rendimiento entre el tercero y décimo dias
de evolucion; permite descartar o confirmar la
presencia de colecciones y evaluar la existencia,
localizacién y extensién de la necrosis. Ademas
proporciona los criterios de Balthazar modificados®
que establecen la gravedad del proceso (Tabla N°
1). Los criterios de Ranson y Glasgow utilizados
en los adultos® tienen poco valor para predecir la
gravedad de la pancreatitis en nifos.

Los objetivos de la evaluacion inicial del paciente
con pancreatitis aguda son: la identificacion
temprana de las formas grave y del factor de
riesgo que llevo a este tipo de pancreatitis®, los
que permitiran establecer la conducta adecuada.
En pacientes con pancreatitis leve el tratamiento
es de soporte y expectante; se debe controlar el
dolor y restaurar el equilibrio hidroelectrolitico.
El drenaje por sonda nasogastrica mejora el
voémito, y la alimentacién se reanuda cuando los
sintomas clinicos se hayan resuelto y se confirme
que hay un adecuado peristaltismo.

Los pacientes con pancreatitis grave requieren
tratamiento en la Unidad pediatrica de Cuidados
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Intensivos. Se debe restablecer la volemia,
controlar el estado hidroelectrolitico y
monitorizar la presién arterial y la oxigenacion.
Ademas, la nutriciéon por sonda nasoyeyunal
desde el inicio disminuye las complicaciones
sépticas.

Ryan y col.” propusieron que la isquemia es la
causa mas comun de pancreatitis aguda en
pacientes adultos quemados y Wilson y col.® en
su reporte de un caso de pancreatitis en un nifo
quemado también postularon que esa era la
causa.

Nuestros dos pacientes necesitaron cobertura
amplia con injertos, 1o que obligd a que uno de
los sitios donantes de piel fuera el abdomen. La
pancreatitis se presenté en ambos luego del
procedimiento quirdrgico, caracterizado por un
desbridamiento agresivo y extenso, con pérdida
considerable de sangre y riesgo importante de
hipovolemia, con hipotensién, por lo menos
durante el transoperatorio. Cabe ademas la
posibilidad de que el trauma producido al asentar
con alguna fuerza el dermatomo fuera un
coadyuvante mas en el origen de la pancreatitis,
facilitada también por la enfermedad de base, o
sea, por las quemaduras.

| CONCLUSION

Se ha considerado que la pancreatitis aguda
posquemadura es una entidad infrecuente y su
presentaciéon en nifos ha sido practicamente
anecdoética; la existencia de un solo caso
reportado en la literatura apoyaria este
concepto; sin embargo, la presentacién casi
simultdnea de dos casos en nuestra Unidad de
Quemados, permite pensar que no es tan
infrecuente sino que, mas bien, casi nunca se
piensa en ella.
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Tabla N° 1
CRITERIOS MODIFICADOS DE BALTHAZAR®

Descripcion .
9 . Necrosis
morfolégica
Extensién Puntaje
A 0 Pancreas normal 0% 0
Aumento focal o difuso
B 1 ) 0% 0
del pancreas
Alteracion de la glandula
C 2 con inflamacién < 30% 2
peripancreatica
D 3 Coleccion liquida Unica 30 a 50% 4
Dos o mas colecciones
E 4 liquidas intrapancraticas o > 50% 6
extrapancreaticas
indice de gravedad: 0 a 10 puntos (suma del grado + extensién de la necrosis)
Pancreatitis aguda leve: O a 3 puntos
Pancreatitis aguda grave: 4 a 6 puntos
Pancreatitis aguda necrética: 7 a 10 puntos
Figura N° 1 Figura N° 2
) PACIENTE NUMERO 1: ) PACIENTE NUMERO 2: _
PANCREAS AUMENTADO DE TAMANO, CON PANCREAS AUMENTADO DE TAMANO Y CON
EDEMA, DENSIDAD HETEROGENEA Y MINIMA DENSIDAD HETEROGENEA. NO HAY COMPROMISO
CANTIDAD DE LiQUIDO PERIPANCREATICO DE LA GRASA PERIPANCREATICA NI ABSCESOS
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