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ABSTRACT
Acute pancreatitis in pediatric patients

The objective is to review current concepts about acute pancreatitis in children, in terms of etiology,
clinical aspects, diagnosis, prognosis and new therapies. Acute pancreatitis (AP) is an inflammatory
disease caused by the activation, interstitial liberation and autodigestion of pancreatic tissue by its own
enzymes. The etiologies of AP in children are trauma, infections, toxics, biliary tract obstruction, genetic,
metabolic, systemic disease and idiopathics. In the mayoriity of cases, they constitute a benign self-
limited process with good prognosis. The 1992 Atlanta Classification establishes the categories of mild
AP, severe AP, necrosis, acute liquid collection, pseudocyst and pancreatic abscess. The most important
symptoms include abdominal pain, vomiting and fever. The hematologic and bioquimics analysis have a
prognostic value, while the diagnosis is confirmed by enzymatic and imagenologic study. The treatment
is supportive, based on monitorization, enteral rest and appropriate pain analgesia. According to the
etiology and severity of the case, other therapies should be used, like endovenous antibiotics, surgical
intervention of the biliary pathology or pseudocyst, abscess or necrosis and , finally, the use of new
drugs including Octeotride, Lexipafant, antioxidant agents and pancreatic enzymes.

(Key words: Acute pancreatitis, children).
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RESUMEN

El objetivo de este articulo es actualizar el conocimiento de aspectos etiologicos, clinicos y diagndsticos
de la pancreatitis aguda en niflos, asi como también de factores prondsticos y nuevas terapias disponibles.
La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria, originada por la activacion, liberacion intersticial y
la autodigestion de la glandula pancreatica por sus propias enzimas. La mayoria de los casos en nifios son
cuadros autolimitados y de buen pronodstico. La clasificacion de Atlanta de 1992 define los conceptos de
pancreatitis aguda leve, grave, necrosis, colecciones liquidas agudas, pseudoquistes y absceso pancreatico.
Las etiologias en los casos de pancreatitis aguda infantil son diversas, entre las cuales se cuentan:
traumaticas, infecciosas, toxicas, secundarias a obstruccion de la via biliar, hereditarias, metabdlicas,
asociadas a enfermedades sistémicas e idiopaticas. Los sintomas mas relevantes son el dolor abdominal,
los vomitos y la fiebre. Para confirmar el diagndstico se requiere de un estudio enzimatico e imagenoldgico.
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PANCREATITIS AGUDA

Los examenes hematologicos y bioquimicos tienen valor prondstico. El tratamiento se basa en monito-
rizacion, reposo enteral y apoyo analgésico, y dependiendo de la etiologia y gravedad del cuadro seran
instauradas otras terapias tales como antibidticos, manejo quirurgico de la patologia biliar o de los
pseudoquistes, abscesos y necrosis pancreatica, y finalmente el empleo de nuevos farmacos tales como
octeotride, lexipafant, agentes antioxidantes y enzimas pancreaticas.

(Palabras clave: Pancreatitis aguda, pancreas, via biliar, octeotride, lexipafart).
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Introduccion

La pancreatitis aguda (PA) es una enfer-
medad inflamatoria, originada por la activacion,
liberacion intersticial y autodigestion de la glan-
dula por sus propias enzimas'. Constituye una
entidad poco frecuente en nifios, aunque algu-
nos estudios internacionales recientemente pu-
blicados, hablan sobre un aumento en el nime-
ro de casos por afio**.

La mayoria de los casos de PA en nifios son
cuadros leves y tienen un prondstico excelente.
El curso suele ser autolimitado con una tasa de
mortalidad del 2%, mientras que los casos se-
veros suelen tener un curso rapidamente pro-
gresivo que puede llegar a tener una mortalidad
hasta del 50%!. Las principales causas de mor-
talidad precoz son el shock y la falla respirato-
ria, mientras que las causas de mortalidad tar-
dia generalmente se asocian a necrosis pancrea-
tica infectada y falla multiorganica.

El objetivo de este estudio fue revisar la
literatura disponible en medline, pubmed y ovid
desde el afio 1974, incorporando los mas re-
cientes conocimientos en el tema.

Clasificacion de Atlanta

Desde 1992 se utiliza la clasificacion de
Atlanta, la que permite el uso de una terminolo-
gia comun y clarifica conceptos:

- Pancreatitis aguda leve: Existe edema
intersticial del pancreas y minima repercusion
sistémica.

- Pancreatitis aguda grave: Se asocia a
fallas organicas sistémicas y/o complicaciones
locales como necrosis, pseudoquiste o absceso.
Generalmente es consecuencia de la existencia
de necrosis pancreatica, aunque ocasionalmen-
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te pancreatitis edematosas pueden presentar
evidencias de gravedad.

- Necrosis: Zonas localizadas o difusas de
tejido pancreatico no viable que generalmente,
se asocian a necrosis de la grasa peripancrea-
tica.

- Colecciones liquidas agudas: Coleccio-
nes de densidad liquida que carecen de pared y
se presentan precozmente en el pancreas o
cerca de él.

- Pseudoquiste: Formacion de densidad li-
quida caracterizada por la existencia de una
pared de tejido fibroso o granulatorio que apa-
rece no antes de las 4 semanas desde el inicio
de la pancreatitis. Constituyen la complicacion
mas frecuente en nifios con PA grave (10-
17%)°.

- Absceso pancredtico: Coleccion circuns-
crita de pus, en el pancreas o su vecindad, que
aparece como consecuencia de una PA y con-
tiene escaso tejido necrotico en su interior.

Etiologia

A diferencia de lo que ocurre en los adultos,
en que la mayoria de las veces es producida por
alcohol y calculos biliares, en nifios las causas
de pancreatitis aguda son muy diversas'?’. En-
tre estas se cuentan:

1. Traumatica (20%): Golpes (considerar mal-
trato infantil), ERCP (el riesgo de tener PA
después de este procedimiento es 3% si es
diagnostica 'y 5% si es terapéutica).

2. Infecciosa (15%): Especialmente virales
como parotiditis, sarampion, virus hepatitis
Ay B, varicela Zoster, Epstein Barr, citome-
galovirus, influenza A, entre otros. También
bacterias como: E. coli, Mycoplasma,
Salmonella; y hongos como cryptospori-
dium.
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3. Farmacos y toxinas (13%): Acido valproico
(el mas frecuente), paracetamol, salicilatos,
drogas citotdxicas, tiazidas, furosemida, eri-
tromicina, sulfonamidas y posiblemente los
corticoides.

4. Asociada a obstruccion de via biliar: Congé-
nitas o adquiridas (litiasis, quiste de colédoco,
pancreas divisum o anular, ascaris).

5. Hereditaria: Debidas a mutaciones del gen
del tripsindgeno catidnico entre otros®. Se
sospechan en historia familiar de PA.

6. Metabolicas: Déficit de = -1 antitripsina,
hiperlipidemias, hipercalcemia.

7. Enfermedades sistémicas: Fibrosis quistica,
sindrome hemolitico urémico, Kawasaki,
Reye, purpura de Schonlein-Henoch, enfer-
medad inflamatoria intestinal, lupus eritma-
toso sistémico, hiperparatiroidismo.

8. Idiopatica (20-30%).

Clinica y estudio

En nifios la clinica suele ser muy variable,
pudiendo ir desde leve dolor abdominal hasta
mostrar signos de compromiso sistémico. Entre
los sintomas y signos mas frecuentes estan:
dolor abdominal, generalmente epigastrico y que
puede ser de inicio subito o progresivo, con
irradiacion a la espaldaen un 10-30%; vomitos
persistentes y/o nauseas, fiebre, resistencia
muscular y ruidos hidroaéreos disminuidos. Los
signos de Gray Turner y Cullen son raros de
ver en nifios’. La PA grave puede acompafiarse
de derrame pleural, ascitis, shock, sindrome de
distress respiratorio, coagulacion intravascular
diseminada, hemorragia digestiva masiva e in-
feccion sistémica e intrabdominal.

El estudio persigue confirmar el diagndstico
y descartar las etiologias mas probables:

1. Laboratorio:

- Enzimas pancredticas: La magnitud de
su elevacion no se correlaciona con la severi-
dad ni duracién del cuadro por ende, no tienen
valor pronéstico y tampoco tiene valor el con-
trol seriado de las mismas. Se espera un au-
mento de 3 veces el valor normal’.

» Lipasa: Mayor sensibilidad y especificidad

(95%) que la amilasa. Se mantiene elevada

8 a 14 dias mas que la amilasa.
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*  Amilasa: 10-15% de los pacientes pueden
tenerla normal. Tiene una sensibilidad y es-
pecificidad que varia entre 80-90%. Se pue-
de elevar en otras patologias tales como:
parotiditis, trastornos de la alimentacion,
peritonitis, apendicitis, obstruccion intestinal,
insuficiencia renal, quemaduras, farmacos
(morfina), acidosis metabolica (diabetes,
shock). La amilasa permanece alta durante
4 a 6 dias. La amilasa urinaria se mantiene
elevada durante un periodo mayor que la
sérica’.

La medicién de ambas enzimas aporta una
sensibilidad y especificidad entre 90-95%:°.

» Otras enzimas: La tripsina catidnica inmuno-
reactiva, la elastasa pancreatica [ y la fosfoli-
pasa a2 son enzimas séricas que tienen ma-
yor sensibilidad que la amilasa y la lipasa y
sus valores si se correlacionan con la seve-
ridad de la enfermedad. Desafortunadamente
no estan disponibles en la mayoria de los
centros'®.

2. Imagenes:

- Ecografia abdominal: Sin tener una alta
sensibilidad por la mala visualizacion del pan-
creas en el 25 a 50% de los casos, puede
aportar al diagnoéstico inicial al visualizar ede-
ma, litiasis, masas, colecciones liquidas y abs-
cesos. El pancreas puede observarse normal
en los casos leves’. Debe realizarse dentro de
las primeras 24- 48 horas®. Repetirla al menos
una vez, en caso de que el estudio inicial sea
negativo.

- Tac: Tiene mayor valor en la clasificacion
de gravedad al permitir evaluar la extension del
proceso inflamatorio y la existencia de necrosis
macroscopica o compromiso vascular. Tiene
su mayor rendimiento entre el tercer y el déci-
mo dia de evolucion’.

- ERCP: Se hara en forma urgente dentro
de los primeros 3 dias de iniciado el cuadro
cuando se demuestre litiasis mas criterios de
gravedad o exista colangitis, ictericia o dilata-
cion del ducto biliar comtn. En los casos de
pancreatitis recurrente inexplicable o episodios
prolongados donde se sospecha un defecto o
alteracion del ducto cronica se recomienda rea-
lizar ERCP en forma diferida, en biisqueda de
anomalias ductales y ver anatomia glandular.
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Permite realizar en el mismo momento trata-
miento ya que se puede realizar esfinterectomia,
colocacion de stents y remocion de calculos.

- Colangioresonancia: Util para buscar
litiasis y anomalias ductales.

- Ecografia endoscopica: No es de uso
habitual y se recomienda en casos complejos
para descartar patologia ductal.

3. Estudio genético:

Puede tener un rol diagnostico y predictivo.
Indicado en pacientes con PA recurrente (2 6
mas casos), pancreatitis cronica, y nifios con
PA sin causa clara y con historia familiar’.

Criterios de gravedad

Existen multiples criterios de gravedad, en-
tre los cuales se cuentan: Apache II, Ranson y
Glasgow; elaborados con parametros de adul-
tos y no aplicables a pacientes pediatricos. Sin
embargo, existen ciertos parametros que pue-
den ser de utilidad a la hora de clasificar la
gravedad de un paciente: impresion clinica de
severidad, obesidad, signos de respuesta infla-
matoria sistémica (leucocitosis, PCR y LDH
elevadas), persistencia de déficit de volumen a
pesar de una hidratacion adecuada, hiperglice-
mia, falla renal, falla respiratoria, acidosis
metabolica persistente e hipocalcemia.

Buscando un score de gravedad que se
aplicara a la edad pediatrica, Debanto et al,
compard los criterios de Ranson y Glasgow con
un nuevo score desarrollado para nifios”!!. El
estudio consistio en revisar 301 casos de PA
entre los afios 1976 y 1997, de los cuales a 202
se les aplicaron los criterios y los otros 99
pacientes constituyeron el grupo de validacion.
Los parametros utilizados fueron: edad < 7
afos, peso < 23 kg, recuento de gloébulos blan-
cos al ingreso > 18 500, ldh al ingreso > 2 000
/1, calcemia total a las 48 horas < 8,3 mg/dl,
albumina a las 48 horas < 2,6 g/dl, aumento del
nitrogeno ureico a las 48 horas > 5 mg/dl,
secuestro de liquido a las 48 horas > 75 ml/kg/
48 horas.

Los resultados obtenidos en el estudio de
debanto permiten establecer un pronostico del
cuadro, asignandole a cada criterio un punto, tal
como se muestra en la tabla 171,
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El score desarrollado por Debanto mostro
una sensibilidad mayor que los de Ranson y
Glasgow (70% vs 30% y 35% respectivamen-
te)!!.

El desarrollo de criterios de gravedad basa-
dos en imagenes radioldgicas en PA en nifios
es un campo en el cual faltan estudios!'?.

Tratamiento

El tratamiento de la PA es principalmente
de soporte:

1. Hospitalizar:

Ingreso a una unidad critica de cuidados
intermedios o intensivos segun la gravedad ini-
cial para observacion estricta.

2. Asistencia nutricional:

* PA leve: La realimentacion oral se produ-
cira en un plazo maximo de 1 semana; no se ha
demostrado beneficio de la asistencia nutricional
parenteral. Se recomienda iniciar régimen liqui-
do hidrocarbonado a las 48-72 hrs de evolucion,
pudiendo hacerlo por boca o SNG.

* PA grave: En estos casos el reinicio de la
alimentacion oral no se prevee en el corto pla-
7o, pero de igual forma se debe privilegiar la
nutricion enteral precoz por sonda nasoyeyunal,
ya que ésta no aumenta la secrecidon pan-
creatica, es bien tolerada, no presenta efectos
adversos y se asocia a una significativa menor
incidencia de infecciones y menor estadia hos-
pitalaria. Se aportaran formulas altas en protei-
nas y bajas en grasa hasta que pueda reiniciarse
la ingesta oral. Las limitaciones para la nutri-
cion enteral son la presencia de un ileo persis-
tente o la imposibilidad de colocar un sonda
nasoyeyunal mas alla del angulo de Treitz, lo
que obligara al uso de nutricion parenteral's.

Tabla 1. Relacion entre puntaje y gravedad de la
pancreatitis aguda

Puntaje Severidad Mortalidad
0-2 8,6% 1,4%
3-4 38,5% 5,8%
5-8 80% 10%

519



ALARCON C. y cols.

3. Analgesia

El dolor es un sintoma importante dentro de
esta patologia y debe asegurarse un buen ma-
nejo. La sonda nasogastrica, en presencia de
retencion gastrica, reduce el dolor. Los antiinfla-
matorios no esteroidales son efectivos en el
control del dolor pancreatico sin embargo, por
su costo y las eventuales complicaciones de su
uso prolongado, ocupan un lugar secundario.
Los opiaceos son altamente eficaces en el con-
trol del dolor pancreatico, recordando que la
petidina y la metadona no producen espasmo
del esfinter de oddi, a diferencia de la morfina
por lo que esta contraindicada'®.

4. Profilaxis y tratamiento antibidtico en
PA grave

No hay evidencia que la profilaxis antibiotica
tenga beneficio en el manejo de la pa leve,
edematosa, por lo que en estos pacientes no se
recomienda. La reduccion en la mortalidad se
limita a los pacientes con PA grave con necrosis
pancreatica o en casos de sospecha o confir-
macion de infeccion’. Dentro de los agentes
etiologicos de la necrosis pancreatica infectada
estan: E. coli, Klebsiella spp, Enterobacter
spp, Proteus spp, Pseudomonas spp, S.
aureus, Enterococcus spp, anaerobios y hon-
gos. El diagnostico de infeccion pancreatica
podemos sospecharlo frente a un paciente con
colecciones o necrosis que presenta deterioro
clinico; y nos puede ayudar la proteina c reactiva
y la procalcitonina. En adultos el gold estandar
para su diagndstico, es la obtencion de material
infectado a través de una puncion percutanea
guiada imagenoldgicamente.

Se recomienda usar de primera linea cefalos-
porina de 3* generacion asociada a metronidazol
y de segunda linea sulperazona mas metroni-
dazol. En casos seleccionados sera necesario
el uso de antibioticos de mayor espectro, como
vancomicina y meropenem. Recordar no usar
ceftriaxona por la probabilidad de generar ba-
rro o litiasis biliar. La descontaminacion del
intestino no se recomienda de manera rutinaria.

5. Tratamiento de la patologia biliar
concomitante

El tratamiento quirargico esta indicado en
los casos de pancreatitis necrética infectada y
en las pancreatitis con patologia biliar concomi-
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tante®. En PA leve asociada a colelitiasis, la
colecistectomia laparoscopica o clasica, debe
efectuarse cuando la inflamacion pancreatica
ha regresado, pero de preferencia en la misma
hospitalizacion. En PA grave, la colecistectomia
debe posponerse el mayor tiempo posible, sin
embargo, frente a deterioro clinico o evidencia
de complicaciones locales, debe procederse con
la colecistectomia o ERCP’.

6. Manejo de los pseudoquistes

Los pequefios y asintomaticos no requieren
tratamiento especifico. Los sintomaticos deben
ser descomprimidos por via quirtrgica, radio-
logica o endoscopica. En los de gran tamafio
(> 5 cm) depende de su comunicacion con el
conducto pancreatico principal; los no comuni-
cantes se resuelven con drenaje o aspiracion
percutanea, mientras que los comunicantes, sue-
len requerir la cirugia como terapia definitiva®.

7. Terapias de utilidad potencial en
pancreatitis aguda

A. Inhibidores de proteasas pancredticas:
Elmas estudiado es el gabexato mesilato. Estos
farmacos antagonizan la tripsina pancreatica
activada lo que tedricamente podria afectar
positivamente la evolucion del proceso local de
autodigestion y necrosis y reducir la inflama-
cion sistémica. Sin embargo, no existe eviden-
cia que avale su uso rutinario’.

B. Inhibidores de la secrecion pancredtica:
El uso de somatostatina o su analogo sintético,
el octreotide, son los que han recibido la mayor
atencion y han motivado mas estudios experi-
mentales y clinicos. El octeotride inhibe la
motilidad gastrointestinal, la secrecion de aci-
dos gastricos, pepsina y factor intrinseco, la
secrecion de enzimas pancreaticas, el flujo san-
guineo esplacnico y la contractilidad de la vesi-
cula. El octeotride tiene una vida media de
alrededor de 90 minutos cuando se administra
en forma subcutanea, comparado con los 3
minutos de la somatostatina. En la actualidad
no hay evidencias suficientes que avalen su
indicacion terapéutica o profilactica para pa.
La literatura se limita a reportes de casos en
que se ha utilizado, existiendo una falta de
estudios controlados respecto a su uso en ni-
ﬁOSl4’15.
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C. Antagonistas del factor activador pla-
quetario (PAF): Lexipafant es un potente an-
tagonista del PAF y su administracion podria
tener efecto beneficioso en pacientes con
pancreatitis aguda al evitar la activacion de la
cascada inflamatoria’.

D. Antioxidantes: Existe la posibilidad de
que la suplementacion con agentes antioxidantes
podria ser beneficiosa debido a que es conocida
la asociacion entre el stress oxidativo y la acti-
vacion del tripsinogeno. Existen estudios en que
se ha demostrado déficit de antioxidantes en
niflos con pancreatitis hereditaria’.

E. Enzimas pancredticas: En las PA exis-
te poca evidencia de su uso; no asi en las
pancreatitis cronicas en que varios estudios han
analizado su utilidad en relacion al alivio del
dolor con distintos resultados’. En la actualidad
ninguna de las terapias mencionadas en el pun-
to 7 puede ser recomendada sobre la base de
una solida evidencia clinica.

Conclusion

La PA infantil es un cuadro cuya incidencia
va en aumento, lo cual hace necesario recono-
cer precozmente esta entidad para instaurar un
adecuado tratamiento y buscar posibles compli-
caciones. Si bien el tratamiento de base de la
PA es similar para nifios y adultos, el desarrollo
de nuevas terapias permitirda mejorar el curso
de los casos mas graves.

Con el objetivo de clarificar los factores
prondsticos y terapias orientadas a la poblacion
pediatrica es necesario realizar futuras investi-
gaciones con series clinicas mas amplias tanto
anivel nacional como internacional.
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