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Pancreatitis aguda grave y pseudoquiste
pancreatico por uso de drogas en nifos.
Presentacion de tres casos clinicos
y revision de la literatura

Carina Vaca 2., Paul Harris D.2, Francisco Barriga C.3, Andrés Castillo
M.4, Toméas Mesa L.5, Cristian Garcia B.6, Cristidn Varela®

Resumen

La incidencia de pancreatitis aguda grave asociada a medicamentos, una patologia inhabitual en
nifos, ha aumentado con relaciéon al mayor uso de ciertas drogas. Se presentan tres nifios con
pancreatitis aguda grave inducida por drogas (&cido valproico y asparaginasa), que evolucionaron
hacia la formacion de pseudoquistes pancreaticos. Los tres nifios requirieron manejo médico en la
Unidad de Cuidados Intensivos, necesitando uno de ellos manejo quirlirgico de los pseudoquistes
pancreéticos. Se realiza una revisién del tema tanto en la literatura nacional como internacional.
Se discute la etiologia, formas de presentacion, métodos de diagndstico mas adecuados y manejo
actual tanto de la pancreatitis aguda grave como de la pancreatitis aguda con formacién de pseudo-
quistes en ninos.
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Severe acute pancreatitis and pancreatic pseudocyst formation caused by drugs
in children. Presentation of three clinical cases and review of the literature

Acute severe pancreatitis associated with drugs is an uncommon disorder in children but its inci-
dence is increasing with more extensive use of certain drugs. We present three children with
severe drug induced pancreatitis caused by valproic acid and L-asparaginase who developed
pancreatic pseudocysts. The children required medical supportive therapy in the Intensive Case
Unit and one needed surgical intervention for the pseudocyst. National and international reports
were reviewed. The aetiology, clinical presentation, diagnostic methods and current management
of acute severe pancreatitis and pseudocysts in children are discussed.

(Key words: acute pancreatitis, drugs, valproic acid, asparaginase, pseudocysts.)
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) es general-
mente de evolucion benigna en pediatria,
siendo la forma grave una presentacion in-
habitual. Aun cuando los factores etioldgicos
difieren en forma importante de los presen-
tes en la edad adulta, como la litiasis biliar y
el alcoholismo, se desconocen las causas
de esta aparente mayor benignidad de la PA
en nifos. Entre los factores etioldgicos fre-
cuentemente asociados a PA en pediatria,
destacan ciertos medicamentos.

Si la PA grave es inusual en pediatria, la
formacion de pseudoquistes pancreaticos
(PP) es aun mas infrecuente y ocurre en el
10 a 17% de los casos de PA en nifios' 2. E|
manejo terapéutico de la PA grave y de los
PP en pediatria se ha basado en la expe-
riencia en pacientes adultos, donde existen
aun algunas controversias en la resolucion
de los PP3. Una alternativa terapéutica efec-
tiva es el drenaje percutaneo bajo visién di-
recta por ultrasonografia (US) o por tomo-
grafia computarizada (TC), permitiendo
evitar o retrasar la cirugia. Adicionalmente
nuevas estrategias como el uso de anélogos
de la somatostatina como el octreétido (Oc)
y el uso de alimentacion enteral agresiva
via naso-yeyunal, han permitido mejorar el
pronostico de esta enfermedad. Presenta-
mos 3 casos clinicos, de pacientes pediatri-
cos con diagndstico de PA grave, asociada
al uso de drogas, que evolucionaron hacia
la formacién de PP y que fueron sometidos
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a una combinacion de tratamiento médico,
percutaneo (guiado por imagenes) y quirdr-
gico.

CAsos cLiNIcOS

Caso 1. Paciente de 4 afos, de sexo
masculino, con antecedentes de convulsio-
nes febriles, en tratamiento con acido val-
proico (AV) durante los 2 Ultimos afios. Tres
dias previos al ingreso, el nifio inicia un cua-
dro de dolor abdominal difuso, de intensidad
progresiva, acompafiado de vémitos, sin fie-
bre y sin antecedente de traumatismo. Se
solicita una US abdominal, que muestra as-
citis como unica alteracion; no fue posible
evidenciar el pancreas por abundante me-
teorismo intestinal. Ingresé a la Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatrico (UCIP) con
compromiso del estado general, deshidrata-
do y mal perfundido, con un abdomen blan-
do, depresible pero sensible a la palpacion
profunda. Dentro de los examenes destaca-
ba un hemograma con 18 900 x mm3 glébu-
los blancos, con desviacion a izquierda y ve-
locidad de sedimentacién de 1 mm/h, tiempo
de protrombina de 51%, gases arteriales
con un pH de 7.38 y un BE de -6, amilase-
mia de 1 497 UI/L, pruebas de funcién hepa-
tica normales, niveles de AV normales y una
TC de abdomen mostré hallazgos compati-
bles con PA (pancreatitis grado E), con ne-
crosis de un tercio del pancreas, liquido li-
bre en peritoneo y derrame pleural bilateral
(figura 1). Se esta-
blecié el diagndstico
de una PA probable-
mente secundaria al
uso de AV y se des-
carté la posibilidad
de traumatismo vy
maltrato con una
cuidadosa anamne-
sis, evaluacién fami-
liar y estudio radio-

Figura 1: TC abdominal
muestra el pancreas (p)
aumentado de tamano,
con una solucién de
continuidad a nivel del
cuerpo (flecha) y ascitis
(*). B: bazo.
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l6gico esquelético. Evoluciond febril, con
compromiso de conciencia, abdomen en ta-
bla y ruidos hidroaéreos abolidos. Se co-
necté a ventilacion mecanica, con monito-
reo invasivo, ayuno, dopamina, famotidina,
lactulosa, y se comenzé con terapia especi-
fica con Oc (5 ug/kg/dia, ev). Se suspendid
el AV desde el momento del ingreso, siendo
reemplazado por fenobarbital.

Clinicamente presenté un estado de con-
ciencia oscilante y hemodinamia estable. Se
logra extubar al 52 dia de hospitalizacion. El
abdomen permanecid tenso, levemente dis-
tendido, con ascitis durante los primeros 4
dias, disminuyendo la resistencia en forma
progresiva en los dias subsiguientes. Des-
pués de 7 dias en la UCIP se trasladd a la
Unidad de Cuidados Intermedios. Se mantu-
vo con nutricion parenteral durante 15 dias,
iniciando alimentacién por via enteral al 12°
dia por sonda naso-yeyunal, con ADN al
15% en infusién continua, con volimenes de
500 cc/m?2, que se aumentaron progresiva-
mente con buena tolerancia. Al dia siguiente
de comenzar a utilizar la via enteral presen-
té deposiciones por primera vez. En el dia
14° comenz6é a alimentarse por boca con
una dieta hipograsa, mostrando buena tole-
rancia oral. Recibié Oc durante los 12 dias
que permaneciéo en ayunas. Se realizé un
control al 10° dia de hospitalizacién con TC
abdominal, que mostré multiples coleccio-
nes peripancreaticas compatibles con pseu-
doquistes (figura 2).
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Los examenes de laboratorio revelaron
una tendencia a la hipocalcemia, hipomag-
nesemia, hipokalemia e hipoalbuminemia,
que requirié seguimiento y correccion en for-
ma frecuente. El resto del perfil bioquimico
se mantuvo en rango normal, incluyendo
creatininemia y BUN. La amilasemia lleg6 a
un valor maximo de 1 497 UI/L, al dia si-
guiente de 1 092 UI/L, disminuyendo hasta
alcanzar un valor de 172 UI/L al 4° dia des-
pués del ingreso. La lipasemia ascendio a
875 UI/L a los 8 dias de ingresado, con un
descenso hasta 660 Ul/L 3 dias previo al
alta. Se dio de alta después de 20 dias de
hospitalizaciéon, en buenas condiciones ge-
nerales, con dieta hipograsa y control ambu-
latorio. Se mantuvo el seguimiento con con-
trol cada 3 meses. El nifo ha evolucionado
hacia una total recuperaciéon de su cuadro
sin ninguna secuela después de un afo de
seguimiento.

Caso 2. Paciente de 9 afos, de sexo
masculino, portador de un linfoma linfoblas-
tico mediastinico diagnosticado en enero de
1999. Recibid quimioterapia de induccién
con prednisona, vincristina, daunorrubicina y
asparaginasa (ASP) durante 4 semanas. Al
final de este periodo presentd un cuadro de
neutropenia febril, con foco enteral, carac-
terizado por intenso dolor abdominal. Fue
hospitalizado y se inici6 tratamiento con ce-
fotaxima, cloxacilina y metronidazol, cam-
biandose al octavo dia, a vancomicina y
ciprofloxacino por persistencia de fiebre.
Una semana des-
pués se afnadio anfo-
tericina al aislarse
Candida albicans en
urocultivo. Evolucio-
nd clinicamente con
gran hepatomegalia
y ascitis, presentan-
do aumento de enzi-
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Figura 2: TC abdominal
muestra el pancreas (p)
de contornos irregulares
y existen varias image-
nes hipodensas, de con-
tenido liquido, una de
ellas en el saco menor,
compatibles con
pseudo-quistes (*).
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mas hepaticas, hipoalbuminemia y altera-
cion de las pruebas de coagulacién. Se
realizé TC toraco-abdominal que demostré
hepatomegalia, ascitis y una imagen compa-
tible con un pseudoquiste de gran tamano
en el saco menor, que comprimia estomago
(figura 3a,b). No se encontraron células
neoplasicas ni levaduras en puncién de liqui-
do ascitico. Durante su evolucion se agregé
compromiso del estado general e insuficiencia
respiratoria, con imagenes radiolégicas com-
patibles con sindrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA), por lo que fue conectado a
ventilacién mecanica y manejado con drogas
vasoactivas.

Con diagnéstico de PA, se inicidé precoz-
mente nutricion enteral al tercer dia con ADN
de adulto al 11% a través de una sonda na-
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soyeyunal en forma de infusiéon continua.
Como terapia especifica el paciente recibid
Oc endovenoso 5 ug/kg/dia, dividido cada
12 horas, por 14 dias. Se realizé biopsia he-
patica percutanea que mostro esteatosis he-
patica panlobulillar de gota gruesa sin sig-
nos tumorales ni inflamatorios. Por persistir
febril a pesar del tratamiento antibidtico de
tercera linea (vancomicina, amikacina e imi-
penem) ademas de completar el tratamiento
antifungico con anfotericina y fluconazol, y
sin evidencias de otro foco infeccioso, se
realizé seguimiento con US abdominal, en-
contrdndose cambios de ecogenicidad en el
pseudoquiste 2 semanas después de su vi-
sualizacién inicial. Se llevé a cabo una pun-
cién evacuadora dirigida por TC, obtenién-
dose 200 cc de liquido achocolatado e
instalandose drenaje. El citoqui-
mico del liquido no mostré signos
de infeccidn y los cultivos fueron
negativos. A los 20 dias de ins-
talado el drenaje se realizd una
fistulografia, que mostré una ca-
vidad anfractuosa, no comunica-
da al conducto de Wirsung, que
se vacio en forma adecuada, sin
extravasacién. Los exdmenes de
laboratorio mostraron una fun-
cion hepatica con signos de co-
lestasia, pero con transaminasas
solo discretamente elevadas y
pruebas de coagulacién norma-
les. Tampoco hubo aumento de
lipasa ni amilasa en plasma. Fue
notoria una hipertrigliceridemia de
dificil manejo, a pesar de suminis-
trar NTP sin lipidos, con valores
hasta 875 mg/dl, que en forma
muy lenta fueron disminuyendo
hasta valores de 150 mg/dl, al

Figura 3: TC abdominal muestra el
pancreas aumentado de tamafo, con
colecciones liquidas compatibles con
pseudoquistes en el saco menor (*) y
en el espacio pararrenal anterior iz-
quierdo (cabeza de flecha negra) (3a),
y de estructura interna heterogénea,
con areas de contenido liquido (cabe-
za de flecha blanca) (3b). El higado
muestra signos de esteatosis y la ve-
sicula biliar contiene material denso
en su interior.
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momento del alta, 3 meses después de ha-
ber recibido la Ultima dosis de ASP.

Desde el punto de vista respiratorio, es-
tuvo conectado 5 dias a ventilacién mecéni-
ca, extubandose y pasando posteriormente
a un sistema de mascarilla con CPAP, a un
ritmo alternado de oxigeno por mascarilla
comun diurno y CPAP nocturno, logrando
suspender el oxigeno una semana mas tar-
de. Desde el punto de vista infeccioso se
completd tratamiento para Candida albicans
con anfotericina y fluconazol. El nifio se
traslado a sala un mes después, en mejores
condiciones generales, alimentandose par-
cialmente por boca, completando el resto
del aporte por NTP, ventilando en forma in-
dependiente sin oxigeno, con menor disten-
sién abdominal, discreta regresion de la he-
patomegalia y de buen animo. Incluso se
pudo reiniciar la quimioterapia realizando un
nuevo ciclo antes del egreso hospitalario.

Durante sus siguientes ciclos de quimiote-
rapia presentd reproduccion de las coleccio-
nes en multiples ubicaciones intrabdominales
y retroperitoneales, requiriendo mdltiples
punciones evacuadoras e instalacion de dre-
najes percutaneos bajo TC, mas dos proce-
dimientos quirurgicos de aseo de las colec-
ciones residuales. Esta combinacion de
tratamientos radiolégicos y quirlrgicos evitd
detener su tratamiento oncoldgico logrando-
se completar el mismo y dar de alta médica
al nifio un afo después de su ingreso.

Caso 3. Paciente de 7 afos, de sexo fe-
menino, portadora de una leucemia linfo-
blastica aguda. Después de 3 dosis de ASP,
en el 6% mes de tratamiento, inicié dolor ab-
dominal importante con dificultad respirato-
ria, nduseas y vémitos. Amilasemia previa a
la dosis de ASP era normal. Se realizé6 TC
abdominal que demostré necrosis masiva
del pancreas grado E segun criterio radiold-
gico de Baltasar (esta clasificaciéon cuantifi-
ca la magnitud de la necrosis por TC vy le
asigna un grado que va desde la A para las
lesiones minimas hasta la E para necrosis
mayor a dos tercios del pancreas), con co-
lecciones liquidas libres. En ese momento la
amilasemia se elevd a 2 716 Ul/L. Durante
su evolucién se agregdé compromiso del es-
tado general e insuficiencia respiratoria, que
requirio traslado a la UCIP. Se diagnostic
PA necrdtica, se inicié nutricion parenteral al
segundo dia de evolucién y Oc endovenoso
5 ug/kg/dia, dividido cada 12 horas. Debido
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a la masiva necrosis y estado de inmunosu-
presién por la quimioterapia se inicié trata-
miento antibiético con vancomicina e imipe-
nem. No obstante, la paciente inicié fiebre
persistente sin foco evidente por lo que se
realizé un US abdominal, encontrandose co-
lecciones liquidas agudas, sin organizacién
ni constitucion de pseudoquistes propiamen-
te tales. A la tercera semana de evolucion
se realizaron 2 punciones evacuadoras diri-
gidas por TC en las colecciones ubicadas en
las fosas iliacas, obteniendo 50 cc de liqui-
do claro. Debido a la ausencia de pus no se
instal6é drenaje. Los cultivos del liquido fue-
ron negativos. Los examenes de laboratorio
mostraron una funcién hepatica normal,
pruebas de coagulacién normales e hiper-
trigliceridemia transitoria. Al séptimo dia se
trasladé a sala y se inici6 ADN al 11% a
través de una sonda naso-yeyunal en forma
de infusion continua. Se logré suspender el
oxigeno a la cuarta semana, y completé tra-
tamiento antibidtico por 4 semanas. Un mes
después de iniciado el cuadro, la nifia esta
en mejores condiciones generales, alimen-
tandose parcialmente por boca, completan-
do el resto del aporte por NTP, ventilando
en forma independiente sin oxigeno, y con
leve distensién abdominal.

DiscusiON

La pancreatitis aguda es una entidad
poco frecuente en pediatria, considerandose
la formacién de pseudoquistes en un por-
centaje menor de ésta. En reportes recien-
tes, se presentan los PP como la complica-
cion mas frecuente en nifios con PA grave
(10 a 17%), siendo el 38% de causa post-
traumatica48. En una serie de 42 nifios con
PA, el 23% desarrollé PP, de los cuales el
54% correspondia a PA secundaria a trau-
ma' 2. En contraste con los adultos, en los
que la PA se asocia en el 80% de los casos
a alcoholismo y enfermedades biliares, las
etiologias mas frecuente en nifios son: in-
fecciones (15%), trauma accidental y no ac-
cidental (maltratato) (20%) y uso de drogas
(13%). Otras causas son enfermedad de las
vias biliares (14%), idiopaticas (22%), mis-
celaneas (11%), anomalias congénitas (5%)
y otras exclusivas en nifios (sindrome de
Reye y fibrosis quistica)? 3. La incidencia de
pancreatitis secundaria a drogas es variable
segun los distintos grupos de trabajo3 911,



240 Vaca C. ycols.

con un rango de 2 a 15% del total de las PA
en la poblaciéon general. Los indices mayo-
res en este rango de incidencia correspon-
den a subpoblaciones especificas, como lo
son los nifios portadores del virus VIH1,

En la literatura nacional de los ultimos 10
anos solo encontramos 5 casos reportados
de PP en adultos, 3 de ellos post-traumati-
cos'2 13y 2 secundarios a pancreatitis créni-
ca'. En edad pediatrica solo encontramos
la publicacion de un caso de seccién trau-
matica del pancreas'® y ningtin caso de PP.
Si bien la PA y el PP son entidades poco
frecuentes, es necesario conocerlas debido
al uso creciente de drogas que se han des-
crito asociadas a PA. En la literatura extran-
jera si existen reportes de PP secundarios a
PA por drogas en nifos e incluso se describen
5 casos de PA por uso de ASP que requirie-
ron intervencién quirdrgica, como sucedio
en nuestro segundo y tercer paciente!. 16. 17,
En debate se encuentran los criterios actua-
les para la definicién de PP, que incluirian la
ausencia de contenido purulento en su inte-
rior, la demostraciéon de comunicacién con el
ducto pancreético y, aunque mas discutido,
la aparicion de ellos después de 6 semanas
del insulto original al pancreas, lo que no
sucedié en nuestro primer paciente.

Es conocido que una complicaciéon del uso
de la ASP es el desarrollo de PAT. 7,16, 17-19 ' A
pesar del mecanismo de accién de esta sus-
tancia citotoxica, que muestra una relativa
selectividad con relacién al metabolismo de
las células malignas, algunos pacientes ex-
perimentan efectos téxicos derivados de
su uso. La incidencia PA por ASP es de 2 a
16% en pacientes que estan siendo tratados
por LLA y una variedad de otras neoplasias
pediatricas’> 11.16. 18, En ellos, la edad media
de presentacion es de 5,5 afios de edad y la
duraciéon promedio de los sintomas es de 4
semanas'8. El desarrollo de PA no se corre-
laciona a la dosis o duracion de la terapia
con ASP, lo que apoya que esta droga sea
la causa de PA en nuestro segundo y tercer
paciente. Existen menos casos publicados
de PP como complicaciéon de una PA por
ASP en nifios"'6, ya que en general esta
droga se asocia a PA mas leves. Encontra-
mos descrito en la literatura extranjera, PP
por PA grave secundaria a esta droga en
dos pacientes pediatricos, uno de los cuales
fallecié debido a una complicacién hemorra-
gica’. Si bien la hipertrigliceridemia se aso-
cia con 25% de las PA en general20, la ob-
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servada en nuestros pacientes se puede de-
ber al uso de ASP, ya que se describe como
una de las alteraciones caracteristicas que
ella induce?!. Se describe un aumento agu-
do y severo de triglicéridos (TG) plasmaticos
entre los 8 y 14 dias después de terminar la
terapia?!. Otros autores hallaron que se pro-
duciria una disminucién de la lipoproteina A
y un aumento de TG plasmaticos durante el
tratamiento con ASP en pacientes con LLA,
lo que se normaliza después de finalizado el
mismo. Otras alteraciones asociadas a esta
droga incluyen: elevacion de la apoproteina
B 100, disminucion de las LDL y aumento de
las VLDL.

La PA también constituye uno de los
efectos indeseables mas serios del uso de
AV23-25 En Chile, en el tnico trabajo recien-
te sobre los efectos adversos del AV en ni-
nos, no se detectd ningin caso de PA. Es
probable que la serie fuese reducida en ta-
mano y el tiempo de seguimiento insuficien-
te como para hallar esta complicacién?26. El
AV parece causar dafio pancreatico des-
pués de meses de uso, probablemente por
acumulacion de un metabolito téxico3. Su
toxicidad es mayor en pacientes con dafio
renal severo, en que aumenta el riesgo de
desencadenar una PA?7, En nuestro pacien-
te del caso 1, los niveles séricos normales
contribuirian a considerar un efecto idiosin-
cratico de esta droga. Es importante hacer
notar que los signos de una PA inducida por
AV pueden pasar inadvertidos en pacientes
con dafo neuroldgico?8,

Como forma de presentacion de la PA, el
dolor abdominal es el sintoma mas frecuen-
te. 4 9 28 gcompafiado muchas veces de
vémitos. La enfermedad severa, caracteriza-
da por un sindrome inflamatorio sistémico
durante las primeras semanas y mas tarde
complicaciones locales como necrosis,
pseudoquistes, abscesos vy fistulas requiere
de un manejo en UCIP2°, Desafortunada-
mente, no existen criterios clinicos confia-
bles y sensibles para objetivar la gravedad y
el prondstico en nifos? 30, Los problemas
respiratorios son comunes en la PA. La ten-
dencia a la hipoventilacion puede exacerbar-
se por la presencia de derrames pleurales
basales y atelectasias. El SDRA como com-
plicacién es rara, pero potencialmente fatal.
Usualmente estos pacientes requieren so-
porte ventilatorio?®. Los PP constituyen una
complicacién tardia que ocurre después de
la segunda semana de la enfermedad y se
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debe plantear su diagndstico cada vez que
los sintomas no regresan'. Con relacién al
laboratorio de la PA, si bien es cierto que
los niveles séricos elevados de lipasa y ami-
lasa realizados simultdneamente aportan
una sensibilidadespecificidad de 90-95%31,
sus niveles no se correlacionan con la seve-
ridad del cuadro. Weizman y col. ponen en
evidencia que el tripsindgeno sérico tendria
un rendimiento superior a la amilasemia en
el diagnédstico temprano de la PA10. Existe el
reporte de un nifio con epilepsia y dafio neu-
rolégico en tratamiento con AV, al que
se le diagnosticé erréneamente una pan-
creatitis debido a ia presencia de sintomas
gastrointestinales con ascenso de la amila-
sa sérica; posteriormente se constaté que
eran en 90% de origen salival. Se ha plan-
teado que la combinacion de reflujo gas-
troesofagico y la ingesta de comprimidos de
AV sin cubierta entérica, conllevan a una
esofagitis ulcerativa y a absorcién de amila-
sa luminal?s,

El estudio por imagenes es de gran valor
en el diagnéstico de PA y sus complicacio-
nes. La US abdominal es util en la evaluacion
inicial de pacientes con sospecha de PA y
debe realizarse dentro de las primeras 24 a
48 h?8, En nifios, es particularmente Util debi-
do a la ventana sonica provista por la relativa
falta de tejido graso y por el gran tamafo del
I6bulo hepatico izquierdo32. Sin embargo,
ocasionalmente la US puede ser normal en
presencia de pancreatitis, cuando el pan-
creas no es visualizado por interposicion de
gas intestinal como ocurrié en el paciente 1.
En nuestros pacientes la US ayudé a cuanti-
ficar la ascitis y a realizar un seguimiento de
los PP. La TC debe efectuarse en todo pa-
ciente con PA grave, ya que juega un rol fun-
damental tanto en el diagndstico como en el
prondstico de la PA. Es de especial valor en
evaluar la extensién del proceso inflamatorio,
la presencia de necrosis macroscopica o
compromiso vascular. El reconocimiento de
colecciones liquidas peripancreaticas o re-
motas es fundamental frente al paciente fe-
bril o sépticod 6 31.33,34 En este caso, mu-
chas veces es necesaria la puncion
diagnodstica guiada por TC o US. Si esta da
salida a pus, se puede instalar un catéter de
drenaje percutaneo, que puede ser el trata-
miento definitivo. Una TC normal no permite
descartar el diagndstico de PA en fases
tempranas®4. En el caso de la pancreatitis
necrotizante sin mejoria clinica, es esencial
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distinguir si el paciente esta cursando con
una necrosis aséptica o infectada del pan-
creas. El método de eleccidn para ello es la
puncién con aguja fina dirigida por TC o US
para decidir si es necesario ir al debridamien-
to quirdrgico al demostrar la infeccion28,

No existe un tratamiento especifico para
la mayor parte de casos de PA. La terapia
de soporte incluye fluidos EV, suprimir el
agente agresor de ser posible, reposo gas-
trico con aspiracion por sonda nasogastrica
en aquellos nifios con ileo o vémitos seve-
ros, soporte nutricional y analgesia. Los an-
tibioticos se reservan para pacientes con in-
feccion documentada en una PA grave
necrotizante3!. El manejo de los PP es va-
riable segun sus caracteristicas. Los peque-
fnos y/o asintomaticos no requieren trata-
miento especifico (28), incluso si persisten
mas alla de 6 semanas. En general, un ter-
cio de los PP en nifios se resuelve con me-
didas conservadoras, mientras que aquellos
sintomaticos deben ser descomprimidos por
via quirurgica, radiolégica o endoscdpica, no
habiendo consenso sobre la superioridad de
alguna de estas técnicas. El manejo de los
PP de gran tamafo (> 5 cm) depende de su
comunicacion con el conducto pancreatico
principal. Los PP no comunicantes se resuel-
ven con drenaje o aspiracion percutanea.
Esta conducta se aplicd en nuestro paciente
del caso 2 y 3. En tanto los comunicantes,
suelen requerir la cirugia como terapia defi-
nitiva. En casos seleccionados se puede
drenar por puncién guiada por via endosco-
pica, instalando un drenaje al PP535 No
existe aun una terapia médica probada que
demuestre ser efectiva en la resolucién o
prevencion de un PP. Hay estudios que su-
gieren beneficios con la somatostatina, blo-
queadores H2 y otros. Existen anticuerpos
monoclonales antineutréfilos que adn se
hallan en etapa experimental en ratas para
el tratamiento de la PA necrotizante36. El
octreétido es un octapéptido sintético de
accioén prolongada, andlogo de la somatos-
tatina. Su capacidad de disminuir las secre-
ciones gastrointestinales, biliares y pancrea-
ticas, como la de relajar la musculatura
intestinal y menguar su motilidad, promueve
la acumulacién de liquido dentro del lumen
intestinal. Esto facilita el manejo metabdlico
al disminuir la pérdida de fluidos, electrolitos
y nutrientes. Se considera como un adyu-
vante en el manejo de fistulas, ya que al
disminuir su débito, promoveria el cierre de
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las mismas37: 38, Encontramos el reporte de
un nifo de 5 anos y medio portador de un
PP por PA secundaria a ASP, en que se
utilizé octredtido, con lo que se logré des-
comprimir el PP, sin necesidad de interven-
cion quirdrgica, recuperandose por comple-
to, con funcién pancreatica posterior
indemne vy sin secuelas a largo plazo’. Tam-
bién se ha demostrado la utilidad del uso
profilactico de octredtido en disminuir signi-
ficativamente la incidencia de fistulas pan-
creaticas, después de resecciones pancrea-
ticas electivas38. Sin embargo, cabe
destacar que existen algunos reportes en
los que el cuadro de PA se desencadend o
se agravo después de la administracion del
octredtido por alteracién de la funcion hepa-
tica, y un posible espasmo del esfinter de
Oddi, efecto que se agravaria con el uso
combinado con codeina“C. Los nifios respon-
den a dosis extremadamente bajas de ana-
logos de la somatostatina. Dosis tan bajas
como 5 ug/kg/dia pueden producir dolor ab-
dominal cdlico importante y vomitos inme-
diatos. También puede ocasionar dolor en el
sitio de infusion4?. Sin embargo, la falta de
efectos adversos en pacientes pediatricos
sometidos a terapias a largo plazo apoya su
uso en esta poblacién. Adicionalmente, los
avances logrados en las UCI permite una
terapia de soporte mejor y mas racional que
en anos anteriores, contribuyendo a reducir
la morbilidad en la forma grave de esta pa-
tologia. Aun faltan trabajos que aporten ma-
yor informaciéon con respecto al manejo,
evolucién y prondstico de los PP en nifios.
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