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productos de secrecidn. En general, los paraclinicos para el diagnostico de PA son inespecificos. Para docu-
......................................... mentar la pancreatitis, determinar su severidad e identificar posibles complicaciones, se requieren imagenes
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echarecibido: 910 caciones. Es importante verificar el estado nutricional del nifio en su primer ataque de PA. Hoy en dia, en la
mayor parte de las instituciones de salud, el uso de la NP es factible y seguro. La realimentacion en nifios con
PA no siempre es facil debido a que presentan alteracion de su vaciamiento gastrico, ileo, diarrea, aspiracion
del contenido intestinal y sindrome compartimental. En PA, el manejo quirrgico se limita a la debridacion de
la necrosis pancreatica infectada y de la colecistectomia para prevenir la pancreatitis recurrente por calculos.
En nifios, no son Utiles los criterios de Ranson, sin embargo, el Midwest Multicenter Pancreatic Study Group
desarrollé un puntaje que incluye siete factores de severidad. Las complicaciones tempranas encierran el
colapso cardiovascular y la falla respiratoria, la falla organica multisistémica y hasta la muerte.
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Abstract

Pancreatitis is clinically defined as a sudden onset of abdominal pain associated with increased digestive en-
zymes in the blood and urine. Acute pancreatitis (AP) in children is usually caused by viral infections, trauma,
or medication. It is caused by pancreatic self-digestion of pancreatic secretions. In general, laboratory tests
for the diagnosis of AP are not specific. To document pancreatitis, determine its severity and identify potential
complications, radiological images are required. Analgesic intravenous fluids, pancreatic rest, and monitoring
of possible complications are required. It is important to check the nutritional status of children suffering their
first attack of AP. Today parenteral nutrition (PN) is feasible and safe in most health institutions. Feedback
in children with PA is not always easy due to the presence of abnormal gastric emptying, ileus, diarrhea,
aspiration of intestinal contents and compartment syndrome. In AP, surgical management is limited to debri-
dement of infected pancreatic necrosis and to cholecystectomies to prevent recurrent gallstone pancreatitis.
In children, the Ranson criteria are not useful. However, the Midwest Multicenter Pancreatic Study Group has
developed a scoring system that includes 7 factors of severity. Early complications include cardiovascular
collapse and respiratory failure, including multisystem organ failure and death.
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INTRODUCCION

Los diferentes tipos de pancreatitis pueden ser caracteriza-
dos dentro de cinco principales categorias de acuerdo con
el tiempo de la enfermedad, los sintomas clinicos, la his-
toria familiar y los hallazgos radiolégicos (aguda, crénica,
hereditaria, hemorragica y necrética) (1). La causa més fre-
cuente de enfermedades del pancreas en el nifio es la pan-
creatitis aguda (PA), motivo por el cual el presente escrito
har4 referencia a la PA en nifios (2); sin embargo, no hay
que olvidar otras entidades que alteran el buen funciona-
miento del pdncreas como las enfermedades pancredticas
exocrinas (tabla 1) (3). La PA, se define como un proceso
inflamatorio del pancreas, en el cual clinicamente hay pre-
sencia de dolor abdominal y de espalda, acompanado de
elevacién de las enzimas pancredticas (4). Park et al (5),
en 271 casos de PA, con promedio de edad 13,1 + 5,6
aios, reportan un incremento de la PA en pediatria en los
ultimos afios. Debido a que este es un grupo heterogéneo,
son pocos los estudios sobre nutricion en el nifio con pan-
creatitis; y por lo general, debido a que en la mayoria de los
casos de pancreatitis son leves o moderados, la evolucién
del paciente con PA es buena, y el soporte nutricional no es
tan necesario; sin embargo, en pacientes desnutridos o con
cuadros de mayor severidad, tiene importancia el soporte
nutricional ofrecido, y son necesarias la via parenteral, ente-
ral o mixta en su manejo (6).

Tabla 1. Enfermedades pancreéticas exocrinas en nifos (3).

Hereditarias

Fibrosis quistica, sindrome de Shwachman Diamond, sindrome de
médula-pancreas Pearson, sindrome de Johanson Blizzard, agenesia
pancreatica, pancreatitis hereditaria, deficiencia enzimatica aislada

Adquiridas
Desnutricidn, pancreatitis calcificada tropical, pancreatitis crénica

PANCREATITIS AGUDA
Definicion

Se define clinicamente como un dolor abdominal de inicio
stbito asociado a un incremento en la sangre y en la orina
de las enzimas digestivas; y se encuentra involucrada una
activacién prematura del tripsindgeno, ademds de una res-
puesta inmune importante (7).

Etiologia
La PA en nifos es generalmente causada por infecciones

virales, trauma, o medicamentos, pero también puede
estar relacionada con enfermedades sistémicas, incluyendo

sindrome de Reye, sindrome hemolitico urémico, lupus
eritematoso sistémico, o como complicacién de una enfer-
medad metabdlica (tabla 2) (8, 9). Werlin et al (10), en
180 ninos, describen en orden de frecuencia como causa
de PA a la enfermedad sistémica y al trauma en el 14%, a
los medicamentos y a las enfermedades del tracto biliar en
el 12%, y a las infecciones e idiopéticas en el 8%. Rivero et
al (11) encuentran en nifios quemados una baja incidencia
de PA; sin embargo, se asocia con una mayor mortalidad
en pacientes pedidtricos con quemaduras severas, lo que
implica una mayor vigilancia en la evaluacién y manejo de
la PA en nifios quemados.

Fisiopatologia

La pancreatitis es causada por la autodigestion del pan-
creas por sus propios productos de secrecion, entre otros,
enzimas exocrinas hormonales (gastrina, colecistoquinina,
secretina y repetido intestinal vasoactivo) y neurales (vaga-
les, adrenérgicos y dopaminérgicos), que son estimuladas
por la presencia de nutrientes como aminodcidos, oligo-
péptidos, dcidos grasos de cadena larga y monoglicéridos,
por dilatacién géstrica y por estimulos olfatorios, visuales y
de las papilas gustativas (19-21).

Diagnostico

Usualmente, se presenta con dolor abdominal de inicio
subito con elevacion de la amilasa y lipasa sanguinea en por
lo menos 3 veces su valor normal; dolor que puede estar
irradiado al epigastrio, a los cuadrantes superior derecho e
izquierdo y a la espalda; y que puede estar acompanado de
nduseas y el vomito (22). La presencia de ictericia o incre-
mento en las aminotransferasas hace sospechar un compro-
miso de la via biliar (7). Sinchez et al (23), en 36 nifios
con PA, encuentran que los sintomas mds frecuentes son el
dolor abdominal, el vémito y el ileo. En el caso de PA hemo-
rrégica, es posible identificar al examen fisico el signo de
Cullen (equimosis periumbilical) y el signo de Grey-Turner
(equimosis en los flancos); y en casos de PA postraumatica
una complicacién posible entre los 8-10 dias posteriores,
es la presencia de pseudoquistes, que se sospecha ante una
masa epigdstrica y persistencia de la sintomatologfa (tabla
3) (6,24). Park et al (25), al comparar el cuadro clinico y
manejo de lactantes con niflos mayores, encuentran que los
lactantes con PA se presentan con menos sintomas cldsicos
y se manejan de una manera diferente a los nifios mayores.
Benifla et al (26), en 589 nifios entre 9,2 + 2,4 afios, diag-
nosticaron PA en el 81% por ecografia abdominal, en el
63% por elevacion de la amilasa sérica, siendo de ayuda los
hallazgos radiograficos en un 34%, y en el 16% de los casos,
el diagnoéstico fue basado principalmente en la laparotomia.
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Tabla 2. Etiologia de la pancreatitis aguda en nifos (9).

Enfermedades Infecciosas Bacterias (fiebre tifoidea, tuberculosis, leptospirosis, Escherichia coli productora de verocitotoxina, Micoplasma
sistémicas pneumoniae), virus (sarampion, echovirus, varicela, hepatitis A, hepatitis B, citomegalovirus, coxsackie B,
influenza A, influenza B, Epstein Barr, rubéola, adenovirus, VIH), parasitos (ascaris) (12)
Alteraciones Enfermedades vasculares del colageno (artritis reumatoidea, poliarteritis nodosa, lupus eritematoso,
inflamatorias y enfermedad de Behcerb, purpura de Henoch-Schonlein), sindrome hemolitico urémico, enfermedad de
vasculiticas Kawasaki, enfermedad inflamatoria intestinal (enfermedad de Crohn o colitis ulcerativa complicada con
colangitis esclerosante)
Choque
Sepsis
Trasplante Cardiaco, cardiopulmonar, renal, médula dsea, hepatico
Mecanicas- Trauma Abdomen, postoperatorio (colangiopancreatografia retrograda transendoscépica)
estructurales Perforacion Ulcero-duodenal
Anomalias Pancreas divisum, pancreas anular, quiste de colédoco, estenosis por enfermedad de Crohn duodenal,
congénitas diverticulos duodenales, sindrome de onda escondida proximal, unién pancreatobiliar anémala, duplicacion
quistica gastrica, membrana duodenal, duplicacién duodenal
Obstruccion Calculos, parasitos, tumores
Enfermedades Hiperlipidemia
metabélicas Hipercalcemia primaria o secundaria
Fibrosis quistica (13-15)
Desnutricion (realimentacion)
Enfermedad renal
Hipotermia
Diabetes mellitus (cetoacidosis)
Acidemia organica
Sindrome de Reye
Medicamentos Definidos Clorotiazidas, furosemida, tetraciclina, sulfonamida, estrégenos, 6-mercaptopurina, L-asparaginasa (16-18),
acido valproico
Posibles Corticoesteroides, agentes no esteroideos antiinflamatorios, metildopa, penformina, nitrofurantoina,

No terapéuticos

azatioprina, metronidazol, acido acetil-salicilico, pentamidina isetionato, trimetoxazole, 2-3 diodiosinocina,

5-aminosalicilato

Alcohol etilico, alcohol metilico, heroina, anfetaminas, insecticidas organofosforados y carbamatos, sobredosis

de acetaminofén, eritromicina y carbamazepina, hipercalcemia iatrogénica

Toxinas Escorpion

Tityus trinitatis

Leirus quinquestriatus
Idiopaticas

Tabla 3. Signos y sintomas de nifios con pancreatitis aguda.

Dolor abdominal
Vomito

Posicién en “gatillo”
Distensién abdominal

Fiebre

Ascitis

Choque

Edema pulmonar
Taquicardia
Hipoxemia

Dificultad respiratoria

Nauseas

Anorexia

Defensa abdominal
Disminucién de los ruidos intestinales
Efusiones pleurales
Ictericia

Colapso vascular
Hipotension
Taquipnea
Oligoanuria
Equimosis abdominal
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PARACLINICOS

En general, los paraclinicos para el diagnéstico de PA son
inespecificos, y no hay un paraclinico definitivo para su
diagnéstico (tabla 4) (24). Hay que tener en cuenta, que
a pesar de que la amilasa sérica es uno de los paraclinicos
mas solicitados para el diagnostico de PA, son diversas las
causas que la pueden incrementar (tabla S) (6). Es posible,
en este sentido, que la depuracién de amilasa (amilasuria/
amilasemia x creatinina/creatinuria) superior a 0,04 haga
sospechar PA en pediatria (24).
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Tabla 4. Exdmenes de laboratorio en nifios con pancreatitis aguda.

Glicemia

Pruebas de funcion renal
Amilasa sérica

Lipasa sérica

Tripsina inmunorreactiva cationica  Elastasa | pancreatica
Fosfolipasa A, Quimiotripsina fecal

Radiografia simple de abdomen (“asa centinela”)

Cuadro hematico

Pruebas de funcién hepatica
Electrolitos séricos
Isoamilasas

IMAGENOLOGIA

Para documentar la pancreatitis, determinar su severidad
e identificar posibles complicaciones, se requieren de ima-
genes radioldgicas como la ecografia abdominal y la tomo-
grafia axial computarizada (27, 28). En caso de sospechar
una pancreatitis recurrente inexplicable o una pancreatitis
prolongada secundaria a un posible defecto estructural o
dano de los conductos pancredticos o por calculos pancrea-
ticos, estd indicada la colangiopancreatografia retrégrada
transendoscopica (7, 29).

Tabla 5. Causas de elevacion de la amilasa sérica (6).

Pancreaticas

Pancreatitis, tumores pancreaticos, obstruccién del conducto
pancreatico, obstruccion biliar, pseudoquiste, tlcera perforada,
obstruccién intestinal, apendicitis aguda, infarto o isquemia
mesentérica, colangiopancreatografia retrograda transendoscopica

Salivares

Infecciones, traumas, obstruccion del conducto salivar, cancer de
pulmén, tumores o quistes ovaricos, tumores de prostata, cetoacidosis
diabética, mixtas o desconocidas, fibrosis quistica, insuficiencia renal,
embarazo, trauma craneoencefalico, quemaduras, macroamilasemia

MANEJO MEDICO

Es requerida analgesia, liquidos endovenosos, reposo pan-
credtico (succion gastrica y descompresion del estomago
mediante colocacién de sonda nasogéstrica o nasoyeyunal
a drenaje) (19), y monitorizacién de las posibles complica-
ciones (hipocalcemia, hipercalemia, hiperglicemia, hiperli-
pidemia, trastornos 4cido-basicos) (24). La buena hidrata-
cién del nifio beneficiard su estabilidad cardiacay prevendra
la necrosis pancreética (7). Para el manejo del dolor, medi-
camentos como la meperidina a dosis de 1-2 mg/kg intra-
muscular o endovenosamente (30). Excepcionalmente y
tan solo en casos severos como la necrosis pancreitica, se
requiere del uso de antibidticos (31, 32).

MANEJO NUTRICIONAL

Es importante verificar el estado nutricional del nifio en su
primer ataque de PA, para determinar su estado nutricio-

nal, e identificar deficiencias nutricionales especificas (33).
Igualmente, es prudente la busqueda de complicaciones
como las hepéticas (ictericia obstructiva) e infecciosas
(sepsis), que hacen que el nifio presente hipermetabolismo
o pérdidas exageradas de nitrégeno, que requieran de un
incremento en nutrientes; unido a ello, como parte del
manejo integral del nino con PA incluye el “nada por boca”
o “reposo intestinal’, es necesario realimentar prontamente
a estos ninos, para evitar la atrofia intestinal y la alteracién
en la funcién de barrera intestinal facilitadora de la trans-
locacion bacteriana y asi no comprometer mucho mas su
estado nutricional (34). La reinstauracién de la via enteral
del nifio dependera de la severidad con que se presente la
PA; y por lo general, entre el quinto y séptimo dia es posi-
ble que el nino tolere adecuadamente la via oral; por lo
que durante este lapso de tiempo, y conociendo su estado
nutricional de base y las patologias asociadas, la primera
opcién es la administracién de nutricién parenteral (NP),
cuya permanencia dependera de la evolucién del nifio y de
su tolerancia por via enteral (35).

Nutricion parenteral

Hoy en dia, en la mayor parte de las instituciones de salud,
el uso de la NP es factible y seguro: la NP no estimula la
secrecion pancredtica en los humanos, como tampoco pre-
senta efectos adversos en la funcion pancredtica; la ventaja
de la NP, es que independiente de la funcién intestinal, es
posible administrar la cantidad requerida de nutrientes por
esta via; la administracién de NP requiere de la insercién
de unalinea endovenosa, lo que tedricamente podria ser de
riesgo para la presencia de una infeccién de catéter, lo que
podria potencialmente provocar una infeccién secundaria
de la necrosis pancredtica (36). La presencia de hiperlipi-
demia y de disfuncién hepatica en el nifio con PA, podria
ser una contraindicacion relativa del uso de NP, versus el
inicio de una NP ciclada o mixta, cuya administracién evi-
taria la esteatosis hepética secundaria a la ausencia de car-
bohidratos endovenosos (37).

Nutricion enteral

La realimentacién en nifios con PA no siempre es fécil
debido a que presentan alteracién de su vaciamiento gas-
trico, ileo, diarrea, aspiracién del contenido intestinal y
sindrome compartimental, entre otros; y cuando se ha
decidido la instauracién de una sonda de alimentacién
nasoyeyunal o por yeyunostomia, en muchas ocasiones
su colocacién no es sencilla, y son frecuentes sus desplaza-
mientos; y unido a todo esto, es posible que el concepto del
“ayuno prolongado” en el nifio con PA, haga que se difieray
retarde su pronta instauracién (38). Hay suficiente eviden-
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cia acumulativa que la NE, asi sea en pequefias cantidades,
previene la atrofia mucosa intestinal, mejora la funcién de
barrera intestinal, y el riesgo de infeccién secundaria de la
necrosis pancredatica; asi mismo, al instaurar la NE, se dis-
minuye el uso de la NP, lo que reduce el riesgo de bactere-
mia sistémica debida a la colonizacién e infeccién del caté-
ter; sigue siendo atin controversial el tiempo 6ptimo y la
cantidad para el inicio de la NE, pero se sugiere que el inicio
temprano de la NE puede hacerse en las primeras 48 horas
de admision hospitalaria, con una tendencia hacia menores
resultados adversos después del inicio de Ia NE comparado
con la NP (7). Nuestra recomendacién es iniciar volime-
nes a 1 cc/kg/hora (25 cc/kg/dia) a infusién continua y
por sonda de alimentacién, inicialmente a concentracién
de 3% (75%), luego al Y2 (50%), posteriormente al ¥4 (25%)
y finalmente a concentracién normal (1:1) para luego, a
partir del quinto dia hacer incrementos diarios de volumen
a 1 cc/kg/hora (25 cc/ kg/ dfa) hasta alcanzar a partir de
la segunda semana de NE, mas de 150 kilocalorias/kg/dia
con una férmula infantil especial elemental (aminoacidos
libres) preferiblemente o semielemental (hidrolizados de
proteinas, polimeros de glucosa, triglicéridos de cadena
media 40:60), que minimo proporcione 1 onza = 20 kilo-
calorias (1 cc = 0,67 kiclocalorias) (tabla 6). Es necesario
que se acompaiie esta NE, al menos durante los primeros
siete dias con NP, que segtn tolerancia, se debe ir retirando
luego de la primera semana de reiniciada la NE. A partir de
la segunda semana y segun tolerancia y evolucidn, se podrd
retirar la sonda de alimentacion y se probard la alimenta-
cién por boca (succién/masticacién). El desplazamiento
de la sonda de alimentaciéon nasoyeyunal con guia puede
hacerse radioldgica y/o endoscopicamente. Dentro de las
complicaciones de la sonda de alimentacién nasoyeyunal
se encuentra su mala ubicacidn, los desplazamientos y los
taponamientos, que se pueden solucionar con instilacién
por jeringa de solucién salina o agua tibia; y en caso nece-
sario, la ubicacién de una sonda de alimentacién yeyunal
transgdstrica (triple lumen), puede solucionar estas com-
plicaciones (7). Son preferibles los aminoédcidos de cadena
ramificada (5). En cuanto al tipo de nutrientes requeridos,
recientemente han sido sugeridos por tener efectos bené-
ficos en el humano criticamente enfermo, la glutamina, la
arginina y las férmulas que benefician la inmunidad enri-
quecidas con sustratos especificos: la glutamina es consi-
derada como un aminodcido esencial condicional; es el
aminodcido libre mds abundante en el cuerpo humano;
es importante a nivel intestinal, en el sistema inmune, y
en la homeostasis del nitrégeno y dcido-bdsica; previene
la atrofia mucosa intestinal y mejora la funcién de barrera
intestinal; y la arginina, tiene efectos inmunotréficos en la
regeneracion mucosa intestinal (7).
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Tabla 6. Recomendaciones de la NE en el nifio con pancreatitis aguda
(Seccién Nutricién. Departamento de Pediatria. Universidad del Valle.
Cali, Colombia).

Dia  Concentracion V volumen Kilocalorias/cc
cckglhora cclkg/dia  (1cc=0,67
kilocalorias)
1 Y 25% 1 24 2
2 % 50% 1 24 4
3 Ya 75% 1 24 8
4 11 100% 1 24 16
5 11 2 43 32
6 11 3 72 48
7 1:1 4 96 64
8 1.1 5 120 80
9 11 6 144 96
10 11 7 168 12
1" 11 8 192 128
12 11 9 216 144
13 11 10 240 167

MANEJO QUIRURGICO

En pancreatitis aguda, el manejo quirtrgico se limita a la
debridacién de la necrosis pancredtica infectada y de la
colecistectomia para prevenir la pancreatitis recurrente
por célculos (39). Se prefiere, antes de abordar a un nifio
quirdrgicamente, a menos de caso extremo y necesario, un
periodo de al menos dos semanas, para permitir la demar-
cacion del drea necrética y para disminuir la pérdida de
tejido vital por la reseccion quirtrgica (7).

PRONOSTICO

En ninos no son ttiles los criterios de Ranson (40); sin
embargo, el Midwest Multicenter Pancreatic Study Group
desarroll6 un puntaje que incluye siete factores de severidad
dando un punto por cada criterio, a saber: la edad menor a
los 7 anos, el peso menor a los 23 kilogramos, un conteo de
leucocitos mayor a 18.500/mm?, una deshidrogenasa lactica
mayor a 2000 U/L, retencion de liquidos en las primeras 48
horas superior a 75 cc/kg, y un aumento en las primeras 48
horas de la creatinina sérica por encima de 5 mg/dl. Puntajes
entre Sy 7, tienen una mortalidad cercana al 10% (41).

COMPLICACIONES

Las complicaciones tempranas incluyen el colapso cardio-
vascular y la falla respiratoria, incluso la falla organica mul-
tisistémica y hasta la muerte (tabla 7) (7, 42-44).
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Tabla 7. Complicaciones de los nifios con pancreatitis aguda.

Choque Edema
Derrame pleural Necrosis grasa
Falla renal aguda Coagulopatia
Necrosis pancreatica Pseudoquiste pancreatico
Ruptura o estrechez del conducto  Bacteremia
pancreético
Sepsis Falla orgénica multisistémica
Hemorragia Estado hipermetabdlico
Hiperglicemia Absceso
Pérdidas vasculares Peritonitis
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