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Pancreatitis aguda recurrente en pediatría: 
características y factores de riesgo

RESUMEN
La pancreatitis aguda recurrente (PAR) afecta al 15-36 % de los niños con pancreatitis aguda (PA) 
y puede evolucionar a la cronicidad. Se realizó un estudio descriptivo de cohorte retrospectivo, en 
pacientes de 1-18 años, para determinar etiología y evolución de la PAR. Se incluyeron 12 pacientes 
con PAR de un total de 79 con PA, se recolectaron datos demográficos, etiológicos, clínicos, analíticos 
e imagenológicos. Los resultados mostraron que la mediana de edad fue para PAR 11 años y para PA 
13 años. No hubo diferencias significativas de sexos ni gravedad inicial. Se encontraron asociaciones 
significativas en percentil de peso, hallazgos ecográficos y estudio genético. Estos factores pueden influir 
en la progresión de la PAR. La litiasis biliar fue la etiología más común en ambos grupos. El enfoque 
multidisciplinario permite evitar su progresión a la cronicidad.
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INTRODUCCIÓN
La pancreatitis aguda recurrente (PAR) se 

define según INSPPIRE (International Study 
Group of Pediatric Pancreatitis: In search for a 
cure) como dos o más episodios de pancreatitis 
aguda (PA) con resolución completa del dolor o 
normalización completa de enzimas pancreáticas 
antes del diagnóstico del próximo episodio, 
independientemente del tiempo transcurrido 
entre episodios de PA.1 La PAR se presenta en 
un 15-36 % de los niños con PA.2 Actualmente, 
estudios genéticos y moleculares juegan un 
papel relevante en la búsqueda etiológica de 
las PAR. Conocer los métodos diagnósticos y 
los tratamientos son fundamentales para evitar 
el dolor recurrente y la insuficiencia pancreática 
irreversible.

OBJETIVO
Describir las características de la PAR en 

pediatría e identificar los factores de riesgo. 

POBLACIÓN Y MÉTODO 
Se realizó un estudio descriptivo de cohorte 

retrospectivo, de pacientes de 1-18 años de edad 
atendidos en el Servicio de Gastroenterología 
Pediátrica de nuestra institución, con diagnóstico 
de PA y PAR entre el 2016 y el 2023. Se 
recolectaron datos demográficos (sexo, edad), 
clínicos (peso, talla), etiológicos (litiásicas, 
idiopáticas, metabólicas, genéticas, autoinmune, 
tóxico-medicamentosas), requerimiento de 
hidratación parenteral (volumen mayor a 1500 ml/
m2), datos bioquímicos (amilasemia mayor a 
600 UI y recuento de glóbulos blancos superior 
a 15 000/mm3), imagenológicos, con ecografía 
patológica inicial (edema focal o difuso) y/o en la 
tomografía a las 72 horas del primer episodio de 
PA (agrandamiento pancreático focal o difuso, 
inflamación peripancreática y porcentaje de 
necrosis pancreática), grados de gravedad de 
PA (leve, moderada, grave1) y el requerimiento 
de terapia intensiva pediátrica. El seguimiento 
de los pacientes desde el primer episodio de 
PA se realizó semanalmente durante 2 meses; 
posteriormente, quincenal durante 2 meses, 
mensual durante 3 meses y, luego, trimestral 
según clínica y laboratorios de control. Las 
variables se compararon entre PA y PAR, 
mediante la prueba exacta de Fisher se consideró 
estadísticamente significativo p <0,05. El análisis 
estadístico se realizó con el software estadístico 
STATA 14. 

El estudio fue aprobado por el Comité de 

Ética en Investigación del Hospital Nacional 
Profesor Alejandro Posadas (Código de registro 
716) y desarrollado de acuerdo a lo establecido 
por la Declaración de Helsinski y la Resolución 
Ministerial 1480/11.

RESULTADOS
Se seleccionaron todos los pacientes con 

diagnóstico de PA durante el período 2016-
2023 (total 79). El 63,3 % (n = 50) fueron 
mujeres; el 9,4 % (n = 6) desarrollaron PAR 
(p = 0,23). La mediana de edad de PA fue de 
13 años (RIC25-75 10-14).

Los pacientes fueron seguidos durante una 
mediana de 3,5 meses (mínimo 1 y máximo 
12). El 15 % (n = 12) desarrolló PAR durante 
este período (2016-2023), con una mediana de 
edad de 11 años. El 67 % de las PAR (8/12) 
se presentó antes de los 6 meses del primer 
episodio de PA; la media de progresión fue 
5,3 meses. 

La mayoría de los pacientes tenían percentil 
de peso mayor a 90 y amilasemia mayor a 
600 UI/ml; el recuento de glóbulos blancos menor 
a 15 000/mm3 fue el más frecuente en ambos 
grupos (Tabla 1).   

En ambos grupos, la mayoría de los pacientes 
requirió hidratación parenteral mayor de 1500 ml/
m2. El ingreso a unidad de terapia intensiva fue 
necesario en trece pacientes con PA; de ellos, 
solo uno presentó PAR. 

De los pacientes con un único episodio PA, 
dos tuvieron etiología tóxico-medicamentosa 
(1 por azatioprina y 1 por 6-mercaptopurina); 
ambos normal izaron la ami lasa una vez 
suspendida.  

En tres pacientes se constató PA al momento 
del debut de enfermedades autoinmunes (lupus 
eritematoso sistémico, enfermedad inflamatoria 
intestinal y diabetes tipo 1). Los tres normalizaron 
amilasa al controlar la enfermedad de base. 

Doce pac ientes  presentaron PAR;  la 
etiología litiásica fue la más frecuente (n = 6). 
Un paciente presentó origen metabólico con 
hiperquilomicronemia familiar. Otro paciente 
presentó obstrucción no litiásica por gastroyeyuno 
anastomosis con doble exclusión pilórica. Solo 
en cuatro pacientes no se detectó la etiología, 
se realizó el estudio genético con panel de 
pancreatitis, cystic fibrosis transmembrane 
conductance regulator (CFTR), serine protease 
inhibitor Kazal-type 1(SPINK1), protease serine 1 
(PRSS1) y cationic trypsinogen by chymotrypsin 
C (CTRC). En dos pacientes se halló afectación 
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del gen CFTR; en uno, SPINK1, y un paciente 
fue negativo, asumido como idiopático (Tabla 2).

La ecograf ía fue pato lógica en 35 de 
79 pacientes con PA y en 10 de 36 con PAR. 
La tomografía de abdomen se realizó solo en 
27 pacientes a las 72 horas del primer episodio 
de PA, para descartar compromiso pancreático 
grave (Tabla 3).  

Ningún paciente con PAR presentó grados de 
gravedad moderada ni grave (Tabla 4). 

No hubo di ferencias estadíst icamente 
significativas con respecto al sexo, gravedad 
in ic ia l ,  ha l lazgos b ioquímicos,  necros is 
pancreática en TAC e hidratación intravenosa 
inicial. Se encontró que la progresión de PA 
a PAR fue estadísticamente significativa en 
pac ientes  con percent i l  de  peso >90 % 
(p = 0,002), en los que tenían ecografía con 
hallazgos patológicos en el primer episodio 
(p = 0,02) y en aquellos con etiología de causa 
genética (p = 0,014). 

Tabla 1. Comparación entre pancreatitis aguda y pancreatitis aguda recurrente 

Factores PA (n = 67)  PAR (n = 12) p 
 (100 %) (100 %)

Edad mediana en años 13 11
(rango) (1 a 18) (5 a 17)  
Sexo femenino 44 (65 %) 6 (50 %) 0,23
Ecografía (patológica) 25 (37 %) 10 (83 %) 0,02
TAC (necrosis) 8 (12 %) 1 (8 %) 0,58
UTIP 12 (18 %) 1 (8 %) 0,36
Peso (percentil >90) 30 (45 %) 11 (92 %) 0,002
Plan hidratación inicial >1500 ml/m2 51 (76 %) 11 (92%) 0,21
Amilasa >600 U/l 39 (58 %) 10 (83 %) 0,08
Leucocitosis >15 000/mm3 28 (42 %) 3 (25 %) 0,22 

PA: pancreatitis aguda; PAR: pancreatitis aguda recurrente; TAC: tomografía axial computarizada; UTIP: unidad de terapia 
intensiva pediátrica.

Tabla 2. Etiología

Etiología PA (n = 67)  PAR (n = 12) 

Litiásica 50 (74,6 %) 6 (50 %)
Genética —---- 3 (25 %)
Metabólica 2 (3 %) 1 (8,3 %)
Tóxico/medicamentosa 2 (3 %) 0 (0 %)
Idiopática 7 (10,4 %) 1 (8,3 %)
Autoinmune 3 (4,4 %) 0 (0 %)
Obstructiva no litiásica 3 (4,4 %) 1 (8,3 %) 

PA: pancreatitis aguda; PAR: pancreatitis aguda recurrente.

Tabla 3. Resultados de tomografía de abdomen a las 72 horas

TAC 72 horas PA (n = 21) PAR (n = 6)

Normal 3 2 
Agrandamiento pancreático focal o difuso 3 1 
Inflamación peripancreática 6 2 
Presencia de quiste 1  
Necrosis pancreática 8 1 

TAC: tomografía axial computarizada; PA: pancreatitis aguda; PAR: pancreatitis aguda recurrente.
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DISCUSIÓN 
La PA en pediatría ha aumentado en los 

últimos años, con una incidencia reportada 
de 13/100 000 niños.2 Al ser una enfermedad 
multifactorial, tiene varias presentaciones clínicas 
y diferentes desencadenantes para desarrollar 
una PAR. Cerca del 15 % al 36 % de las PA 
desarrollan una PAR.3 En nuestra población, 
predominó el sexo femenino (63 %) en el primer 
episodio de PA, a diferencia de lo descrito por 
Sweeny KF et al.2 

La etiología de la PA varía según la edad. La 
enfermedad biliar, el traumatismo abdominal y la 
ingesta de medicamentos son las causas más 
frecuentes en adultos en Latinoamérica.4 En la 
población pediátrica, la mayor incidencia es la 
enfermedad biliar e idiopática,5 como sucede en 
nuestra casuística. 

La media de progresión de PA a PAR fue 5,3 
meses, diferente de lo que reportan otros estudios 
(3 meses).2

La mitad de nuestros pacientes con PAR 
tenían el antecedente de PA secundario a litiasis 
biliar, en los que se había diferido la cirugía 
más de 4 semanas. Esto último fue un factor 
predisponente del segundo episodio de PA, 
tal como han descrito Vázquez-Frias R et al.5 
Esta observación motivó el cambio en el tiempo 
quirúrgico de la colecistectomía, que se realizó 
antes de la externación de los siguientes pacientes 
en su primer episodio de PA en nuestra institución.

Investigar la causa de la PAR permite prevenir 
la cronicidad y la insuficiencia pancreática, tal 
como han descrito Liu QY et al. en el informe del 
INSPPIRE. Las variantes genéticas patógenicas 
(PRSS1), la mayor edad en el primer episodio de 
PA y la ausencia de factores de riesgo tóxicos/
metabólicos se asociaron a una progresión más 
rápida a insuficiencia pancreática.6

En nuestro estudio, el índice de masa corporal 
en obesidad se identificó como un factor de 
riesgo de la forma recurrente, igual que describen 
Sweeny K.F et al.2 

La pancreatitis autoinmune tiene una baja 
incidencia, de 0,71 a 0,82/100 000 niños;7,8 en 

nuestra serie no encontramos ningún caso, 
aunque tres pacientes presentaron PA en el debut 
de enfermedades autoinmunes.

La literatura reporta que los factores de causa 
genética más frecuentes son el gen PRSS1 que 
codifica para tripsina 1 y aumenta la conversión 
autocatalít ica de tr ipsinógeno en tr ipsina 
activa, causando una activación prematura 
de tripsinógeno intrapancreático que altera el 
equilibrio de las proteasas y sus inhibidores. La 
mutación de otros genes presenta alteración en la 
función inhibitoria, los cuales son el SPINK1;5q32, 
CFTR;7q31.2 y CTRC;1p36.21.9,10

Además, se describe que los pacientes con 
alteración en el SPINK1 tienen mayor riesgo de 
desarrollar pancreatitis crónica.6

D e n t r o  d e  l a s  p r o b a b l e s  e t i o l o g í a s 
relacionadas con la PAR, deben investigarse 
trastornos del metabolismo de los lípidos como 
la hiperquilomicronemia familiar.6 En nuestra 
investigación, encontramos solo una paciente con 
este diagnóstico.

Según la c lasi f icación de At lanta,  las 
pancreatitis pueden ser:

Leves: no presentan complicaciones locales o 
sistémicas, se resuelven en la primera semana.

M o d e r a d a s  a  g r a v e s :  p r e s e n c i a  d e 
insuficiencia orgánica transitoria (menor a 48 
horas), o complicaciones locales (colecciones 
líquidas o necrosis), o sistémicas (exacerbación 
de enfermedades previamente diagnosticadas).

Graves: presencia de insuficiencia orgánica 
única o múltiple que persiste más allá de las 48 
horas.1,11 

En nuestra experiencia, la gravedad del primer 
episodio PA no influyó en la evolución de la 
PAR, y ninguno de nuestros pacientes desarrolló 
insuficiencia pancreática crónica.

Mirza N, y colaboradores12 encontraron que 
las alteraciones ecográficas más comunes 
fueron páncreas agrandado y edematoso, y 
estaban presentes hasta en el 70 % de los 
pacientes con PA. En nuestra serie, el 41 % de 
los pacientes presentaron lesión focal o edema 
difuso en la ecografía, con una mayor incidencia 

Tabla 4. Clasificación según gravedad

Clasificación PA (n = 67) PAR (n = 12)

Leve 56 12
Moderada 8 0
Grave 3 0 

PA: pancreatitis aguda; PAR: pancreatitis aguda recurrente.
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en PAR, siendo este hallazgo estadísticamente 
significativo.

CONCLUSIÓN 
Si bien la PAR es infrecuente, su incidencia ha 

aumentado en los últimos años en la población 
pediátrica. La obesidad es uno de los principales 
factores de riesgo. Es necesario implementar el 
seguimiento de estos pacientes para facilitar el 
diagnóstico de otros factores que puedan estar 
implicados, como la litiasis y las alteraciones 
genéticas. Es importante establecer el tratamiento 
quirúrgico oportuno para evitar la progresión a la 
cronicidad y a la insuficiencia pancreática. n
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