CARTAS AL EDITOR

Pancreatitis cronica
recidivante

Sr. Editor:

La pancreatitis crénica recidivante es una enfermedad ne-
croinflamatoria continua, que cursa con exacerbaciones agudas,
con una minima incidencia en la infancia!”’ y con un cuadro
clinico poco caracterizado y variable, que incrementa las dificul-
tades para distinguir desde el punto de vista clinico una crisis de
pancreatitis crénica de otra aguda. Todo ello conduce al retraso
diagnéstico®37; lo que empeora el prondstico y ocasiona secue-
las irreversibles, ya que conduce a insuficiencia endocrina y
exocrina. Sin embargo, a diferencia de la pancreatitis aguda, en
la cual la glandula resulta normal antes de las crisis y se recupe-
ra, en la pancreatitis cronica es anormal antes y después de las
manifestaciones, lo que permite el diagnéstico durante las in-
tercrisis, utilizando técnicas de imagen.

Ademds, aunque existe una etiologia hereditaria? y una for-
ma idiopatica, se han fijado factores etiolégicos concretos aso-
ciados a la enfermedad, entre los que se incluyen diferentes
anomalias ductales congénitas, como el pancreas anular o divi-
sum, el quiste de colédoco, y adquiridas como neoplasias®.

Se trataba de un paciente varén de 13 anos remitido al departa-
mento de pediatria por dolor epigastrico y vomitos. Habia sufrido
pérdida de peso en los Gltimos 4 meses de hasta 5 kg. Como tnico
antecedente de interés destacaba la presentacion de crisis de dolor
abdominal recurrente desde los 6 anos.

Al ingreso presentaba gran decaimiento y postracion, signos de
desnutricion intensa y palidez acusada de piel y mucosas. El abdo-
men, distendido, era blando y depresible con dolor a la palpacion
epigastrica.

Los estudios hematologicos al ingreso manifestaban: anemia fe-
rropénica, eritrosedimentacion elevada, hiperglucemia e hiper-
amilasemia (alfaamilasa, 901 U/I, valores normales [VN], 10-20;
alfaamilasa pancreatica, 600 U/l [VN, 5-45]) e hiperamilasuria. Otras
determinaciones en sangre: transaminasas, fosfatasas alcalinas, amo-
nio, a-antitripsina, anticuerpos antigliadina, anticuerpos antinuclea-
res, anti-ADN y citoplasmaticos, alfafetoproteina, aminodcidos, aci-
dos organicos y lipidos oscilaron dentro de los limites normales.
Asimismo, fueron normales: calcio, fésforo, parathormona y calcito-
nina, asi como electrolitos en sudor. El hemocultivo fue negativo.
Las serologias bacterianas y virales fueron negativas.

La ecografia y la tomografia computarizada (TC) abdominales
mostraban atrofia pancreatica generalizada con dilatacion del con-
ducto de Wirsung y presencia de ascitis (fig. 1). La colangiorreso-
nancia mostraba una dilatacion masiva del conducto pancreatico
con ectasias en los conductos secundarios y atrofia generalizada del
péncreas, con presencia de pequefios quistes en la cabeza pancrea-
tica (fig. 2).

El paciente fue sometido a tratamiento médico para estabiliza-
cion hemodinamica, control del dolor, reduccion de la secrecion

pancredtica y soporte nutricional con dieta baja en grasas. Poste-
riormente fue remitido al servicio de cirugia para colangiopancrea-
tografia retrégrada endoscépica y pancreatoyeyunostomia longitu-
dinal.

Figura 1. TC abdominal que muestra atrofia generaliza-
da del pancreas con dilatacion del conducto
de Wirsung y ascitis.
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Figura 2. Colangiorresonancia en la que se observan atro-
fia generalizada del pdancreas con dilatacion
masiva del conducto de Wirsung, eclasias en [os
conductos secundarios y presencia de pequernos
quistes a nivel de la cabeza pancredtica.
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Esta nueva observacion de pancreatitis crénica recidivante
confirma nuevamente la necesidad de considerarla en el diag-
nostico diferencial de los dolores abdominales recurrentes. En
nuestro paciente el Gnico sintoma evolutivo hasta el momento
de su hospitalizacion fueron las crisis abdominales recidivantes,
sin vomitos o nduseas, que se presentan como habituales en la
bibliografia240.7,

Las dificultades diagndsticas se ven acentuadas por el hecho
de que las valoraciones enzimdticas pancredticas de laboratorio
pueden no ser elevadas en las intercrisis e incluso, durante el
episodio de inflamacién aguda, debido al avanzado estado de
destruccion glandular, aunque en nuestro caso si fueron expre-
sivas del compromiso pancredtico.

De lo descrito se desprende que es fundamental un elevado
indice de sospecha de la entidad, que lleve a la realizacion de
los estudios de imagen para demostrar las alteraciones morfol6-
gicas pancredticas y detectar la coexistencia de lesiones bilia-
rest>7,

Aunque en ninos se calcula que cerca del 33% de los casos
son idiopaticos, la asociacion a diferentes factores etiologicos
debe ser descartada mediante diferentes pruebas complemen-
tarias.

En los pacientes pediatricos es importante el adecuado drena-
je pancredtico que evite el dolor recurrente y las insuficiencias
exocrinas y endocrinas!?. Los distintos procedimientos incluyen:
esfinterotomia del conducto pancredtico o extraccion del célcu-
lo mediante colangiopancreatografia retrograda endoscopical4,
o pancreatoyeyunostomia cuando existen obstrucciones intra-
pancredticas a nivel de la cabeza o cuerpo del pancreas!?. Pos-
teriormente pueden ser necesarias sustituciones exocrinas y en-
docrinas, lo que ocurre en la mayoria de los pacientes.
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Suboclusion intestinal
por tricobezoar congénito

Sr. Editor:

La ausencia total o parcial de cabello al nacer puede surgir
como un defecto aislado o en asociacion con otras anomalias,
encuadrada en sindromes!.

La atriquia congénita o alopecia total congénita aislada es
una rara enfermedad del desarrollo del cabello, de transmision
autosémica recesiva, aunque se han descrito casos de transmi-
sion autosémica dominante y algunos esporadicos!35. El tras-
torno se caracteriza por la pérdida completa del cabello en los
primeros meses de vida; sin embargo, puede haber una alopecia
completa ya en el momento del nacimiento. Las restantes loca-
lizaciones pilosas del cuerpo también pueden estar afectadas,
pero es mis frecuente que existan cejas, pestanas, vello pibico
y vello axilar, aunque en cantidad escasalf. En la vida adulta, los
foliculos pilosos estin ausentes o muy disminuidos en nimero
(incluso cuando el cabello es normal al nacer), con glandulas se-
baceas también pequenas. Cuando algunos cabellos persisten,
su estructura no estd alterada'”.

En la atriquia congénita no existen otras alteraciones ectodér-
micas y la supervivencia es normall,

Hemos tenido la oportunidad de observar a un recién nacido, de
sexo masculino, admitido al tercer dia de vida en la unidad de cui-
dados intensivos (UCD por sospecha de oclusion intestinal.

Los antecedentes familiares eran irrelevantes.

Se trataba de una primera gestacion, acompanada y sin proble-
mas, especificamente sin historia de exposicion a radiaciones, sin in-
gesta de drogas y sin accidentes. El parto se produjo a término, por
ventosa. Test de Apgar 9/10, somatometria adecuada a la edad ges-
tacional.

Inicio de vomitos en las primeras 24 h y distension abdominal
progresiva a partir del segundo dia de vida, con una deyeccion de
meconio después de administracion de microclister.

En el momento de la admision en la unidad de cuidados intensi-
vos (UCD): pardmetros vitales normales, subictérico, con escasos ca-
bellos y vello corporal, sin alteraciones de las unas o de la piel y
sin malformaciones aparentes. Abdomen distendido, tenso y doloro-
so a la palpacion. El resto del examen sin alteraciones.

La deteccion de un cuadro séptico fue negativo, con normalidad
de la funcion renal y hepitica. Radiografia abdominal simple con di-
latacion de las asas intestinales y esbozo de niveles hidroaéreos, sin
gas en los cuadrantes inferiores. Después de la administracion de un
enema salino se produjo una eliminacién de meconio espeso, con



