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CASO CLINICO DE INTERES ESPECIAL
Acta Pediatr Mex 2015;36:337-346.

Encefalopatia pancredtica,
un diagnostico a considerar.
Presentacion de un caso

RESUMEN

La encefalopatia pancreadtica es una complicacién sistémica rara en
pacientes con pancreatitis aguda, generalmente se presenta en los
estadios tempranos de un cuadro grave de pancreatitis aguda y tiene
una tasa de mortalidad hasta de 57%. Describimos el caso clinico de
una paciente de 16 anos de edad que tuvo alteraciones neurolégicas
durante la evolucién de un cuadro de pancreatitis aguda. Se descartaron
otras posibles causas y se consideré el diagnéstico de encefalopatia
pancredtica. Discutimos los factores clinicos y de laboratorio asociados
con la presentacion de esta complicacién, asi como la relacién entre
moléculas proinflamatorias y su papel como neuromoduladores en el
sistema nervioso central de estos pacientes.

Palabras clave: encefalopatia pancreatica, pancreatitis aguda en nifos.

Pancreatic encephalopathy, a case report

ABSTRACT

Pancreatic encephalopathy (PE) is an uncommon complication of acute
pancreatitis. PE, one of multiple organ dysfunction syndromes; generally
occurs in the early stage of severe acute pancreatitis and has a high
mortality of 57%. We report a 16 years old female patient who presented
neurological symptoms during an episode of acute pancreatitis. Other
etiologies were discarded, and PE was considered. We discuss clinical
and laboratorial factors associated with this complication. We also
discuss about the role of pro-inflammatory molecules as neuromodula-
tors within the central nervous system during the evolution of patients
with acute pancreatitis.

Key words: pancreatic encephalopathy, acute pediatric pancreatitis.
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INTRODUCCION

En los dltimos afos se ha descrito un incremento
en la incidencia de pancreatitis aguda en nifios y
adultos. Los estudios en nifos, a escala mundial,
sefialan una incidencia de 0.7 hasta seis casos
por 10 000 nifos, mayormente en escolares y por
lo general asociada con enfermedad sistémica.
En México existen pocos casos; sin embargo,
en el Hospital de Pediatria del Centro Médico
Nacional Siglo XXI, Rojas y sus colaboradores
informaron de cinco casos en un periodo de
seis meses. En 2008, en el Hospital Infantil de
México Federico Gémez, se registraron 16 ca-
sos en 10 000 egresos hospitalarios, una de las
tasas mas altas reportadas, muy probablemente
asociados con el uso de medicamentos como la
L-asparaginasa por el aumento en la frecuencia
de padecimientos oncolégicos que son tratados
en este tipo de centros de referencia nacional.!

Etxeberria y sus colegas definieron a la pancrea-
titis aguda como un proceso inflamatorio que
causa aumento en la concentracién de enzimas
pancredticas con respuestas inflamatorias local
y sistémica y compromiso variable de érganos
y sistemas distantes.? Para el diagnéstico de esta
afeccién se requieren dos de los siguientes tres
parametros: dolor abdominal, elevacién >3 ve-
ces de los valores normales de amilasa o lipasa
y estudios de imagen con datos compatibles
con pancreatitis (edema pancredtico, necrosis
pancredtica o peripancreatica, inflamacion
peripancreatica, coleccién aguda de liquido,
hemorragia o absceso pancredtico y seudo-
quiste pancreatico).®> Las principales causas de
pancreatitis aguda en pediatria son traumatis-
mos, alteraciones anatémicas del sistema biliar,
infecciosas (virus, bacterias, hongos, parasitos),
enfermedades sistémicas, enfermedades heredi-
tarias y metabdlicas; ademds de farmacos, entre
los mds frecuentes los antineoplasicos.**

Las complicaciones derivadas de la pancreatitis
aguda aparecen en la fase temprana durante los
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primeros 15 dias de evolucién de la enferme-
dad. La mortalidad debida a las complicaciones
depende del 6rgano afectado, asociacién con
necrosis y proceso séptico, alcanzando 25 a
50% en los pacientes con pancreatitis aguda
necrosante, con tasa global de mortalidad de la
enfermedad de 5%?2%'°(Cuadro 1).

Entre las complicaciones mds graves se encuentra
la encefalopatia pancreatica que se caracteriza
por disminucion del estado de alerta (puntuacion
en la escala de coma de Glasgow menor de 14)
durante la evolucién de la pancreatitis aguda gra-
ve. Ademas, alteraciones del comportamiento:
agitacion sicomotriz, euforia, confusion, crisis
convulsivas focales o generalizadas, alteracio-
nes inespecificas en el electroencefalograma;
tomografia computada de crdneo normal y
disociacién albumino-citolégica en liquido ce-
falorraquideo."'? La encefalopatia pancreatica
es una complicacion rara y muy poco reportada,
con una incidencia estimada cercana a 11% en
pacientes pedidtricos con pancreatitis aguda
grave.'? '

Keilchi y Akinobu realizaron estudios experi-
mentales en los que se observaron proteinas
secretoras asociadas con el proceso de pan-
creatitis aguda (pancreatitis associated proteins,
PAP). Estas proteinas provocan aumento de
citocinas como TNF-a, IL-6 e IL-1b, ocasionan
una respuesta inflamatoria intensa que involu-
cra 6rganos extraabdominales como el sistema
nervioso central y desencadena un cuadro de
encefalopatia.’°

El factor de necrosis tumoral a ha cobrado una
gran relevancia en el estudio de la pancreatitis
aguda, relaciondndosele con el pronéstico,
riesgo de sepsis y de mortalidad. Dentro de sus
funciones se le identifica como una citocina con
efectos pleiotropicos sobre el sistema inmuno-
l6gico." En el campo de las neurociencias se le
ha vinculado con una gran variedad de procesos
neuropatolégicos como isquemia, neurotrauma
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Cuadro 1. Complicaciones mas frecuentes de la pancreatitis aguda

Complicacion

%

Definicion operacional

PaO, <60 mmHg bajo respiracién espontdnea de aire ambiental. Derrame
pleural en 15%

Creatinina sérica > 2 mg/dL tras una adecuada rehidratacién u oliguria
<30 mL en 3 horas o 700 mL en 24 horas

Presion arterial sistélica menor a 90 mmHg que necesita aminas vaso-

Signos de sepsis asociados con insuficiencia de 2 o mas érganos. Tiene
que ser persistente, al menos mds de 3 dias bajo tratamiento médico
intensivo. Acidosis metabdlica, coagulopatia (TPT < 50% y plaquetas
< 100 000/mm?) y encefalopatia (Glasgow < 14)

Puede ser de origen pulmonar, urinario, gastrointestinal u otros. Gérmenes
mas comunes: bacilos gramnegativos, cocos grampositivos

TP < 70%, plaquetas < 100 000/mm?, hipofibrinogenemia < 100 mg/dL
y dimero D > 250 ng/mL

Glucemia > 120 mg/dL de forma persistente y que necesita insulina
terapéutica para su control

Calcio en suero < 8 mg/dL de forma persistente y que requiere calcio

Insuficiencia respiratoria aguda 25-48
Insuficiencia renal aguda 5-28
Estado de choque 15-22

presoras
Disfuncién multiorganica 20
Sepsis extrapancredtica 40-70
Coagulacion intravascular diseminada ~ 2-10
Hiperglucemia 4
Hipocalcemia 25

terapéutico.
Hemorragia gastrointestinal 2

Encefalopatia pancredtica

Otras alteraciones metabdlicas

11

Hematemesis o melena (sangrado de tubo digestivo alto o bajo) > 250 mL
en una vez o > 500 mL/24 horas

Glasgow < 14 durante la fase aguda de la pancreatitis aguda grave.
Agitacién psicomotriz. Electroencefalograma inespecifico. Estudios
de imagen normales. Liquido cefalorraquideo: disociacién albumino-
citolégica. Deben excluirse el sindrome de abstinencia alcohédlica y la
encefalopatia hepatica

Acidosis hiperosmolar, hipoglucemia, hipofosfatemia, hipernatremia,
alteraciones secundarias a la sepsis o al estado de choque

y toxicidad mediada por neurotransmisores
excitadores.'®20 En los Gltimos afios se ha demos-
trado que, ademas de los efectos reconocidos
sobre la viabilidad celular, posee propiedades
que en el sistema nervioso central producen
cambios rapidos en la excitabilidad neuronal.?’
Cuando existen alteraciones patoldgicas que se
acompafan de incrementos de otras citocinas
proinflamatorias como la IL-1b, los efectos
biolégicos pueden ser mediados por receptores
expresados de forma constitutiva en células de
la glia o células endoteliales de la barrera hema-
toencefdlica.??? De esta forma, y de acuerdo con
sus posibles efectos neuromoduladores, el factor
de necrosis tumoral a y la IL-1b pueden afectar
funciones mentales y disminuir el umbral para
crisis convulsivas al modificar la permeabilidad

de la barrera hematoencefalica y la excitabilidad
neuronal, respectivamente.?®

La importancia de esta enfermedad radica en
su consideracion como diagnostico diferencial
al presentarse en un paciente pediétrico con
cuadro clinico de encefalopatia asociado con
pancreatitis aguda en presencia de factores de
riesgo (activacién pancredtica, incremento en
la produccién de radicales libres y citocinas,
anormalidades en la microcirculacion, altera-
ciones hemodindmicas, hipoxemia, infeccién
bacteriana, desequilibrio hidrico o electrolitico y
deficiencia de vitamina B1).%” El reconocimiento
temprano puede disminuir la morbilidad y la
mortalidad, asi como dar pauta para realizar
estudios complementarios como la tomografia
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de craneoy el electroencefalograma como parte
del manejo integral, sobre todo en los pacien-
tes que reciben antineoplasicos o esteroides.
Los informes de encefalopatia pancreatica en
nifios son escasos, lo que los convierte en un
tema con muchas posibilidades en ensehanza
e investigacion.

CASO CLiNICO

Mujer de 16 afos de edad con diagndstico de
leucemia linfoblastica aguda pre B de alto riesgo
por su edad. Como antecedente de importancia,
siete dias antes de su ingreso, recibié un primer
ciclo de quimioterapia con L-asparaginasa en
dosis de 14 500 Ul/dia durante 5 dias, vincristina
2 mg (1 dosis) e hidrocortisona en base a pred-
nisona equivalente a 60 mg/dia durante 7 dias.
A su ingreso present6 dolor abdominal intenso,
de inicio stbito, en mesogastrio, con irradiacién
hacia la espalda, incapacitante, escala visual
analoga de dolor 8/10, acompanado de ndusea
y evacuaciones semiliquidas. En la exploracién
fisica se observé abdomen distendido, dolor a
la palpacion media en epigastrio y resistencia
muscular. Los resultados de laboratorio de su
ingreso fueron: glucosa de 100 mg/dL, calcio
sérico 8.7 mg/mL, amilasa y lipasa 611 mg/dL y
819 mg/dL, respectivamente. Un ultrasonido ab-
dominal mostr6 edema en la cabeza y el cuello
del pancreas, abundante liquido peripancreatico
y esteatosis hepatica. La tomografia de abdomen
revelé edema en el tejido peripancreatico, ade-
mas de necrosis en cabeza y cuello del pancreas,
lo que permitié clasificar la pancreatitis como
Baltazar E.?8

Horas después de su llegada a urgencias
presenté datos de choque hipovolémico con
hipotensién, oliguria, acidosis metabdlica,
hiperlactatemia, hipocalcemia e hiponatremia;
ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva Pedia-
trica. Amerité soporte ventilatorio mecanico
durante siete dias por datos de dafio pulmonar
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agudo mediante radiografia de térax, con datos
de fuga capilar a intersticio pulmonar e hipoxe-
mia y saturacion arterial de oxigeno (SaO,) de
55%. Se corrigi6 la hiponatremia y se inici6
administracion de antibidticos con cefepima
y metronidazol para cobertura del proceso
intraabdominal. Como parte del manejo del
cuadro de pancreatitis se indicaron ayuno,
soluciones calculadas en bolo con expansores
de volumen como albumina de forma inicial
y posteriormente liquidos de mantenimien-
to; analgesia con buprenorfina y ketorolaco,
ademas de suspenderse la dexametasona que,
como se menciond anteriormente, fue indicada
como parte del manejo antineopldsico. Al mos-
trar mejoria hemodindmica se inicié nutricién
parenteral.

Al octavo dia de estancia en terapia intensiva
se logré extubacion programada al presentar
mejoria en las condiciones ventilatorias y hemo-
dinamicas; sin embargo, persistié poco reactiva
al medio a pesar de suspender sedacién previa a
extubacién. Durante el dia 13 del internamiento
hubo, de forma subita, agitacién psicomotriz,
alucinaciones visuales y disminucion en la esca-
la de coma de Glasgow a 12 puntos, seguidas de
crisis convulsivas caracterizadas por falta de inte-
raccién con el medio, supraversion ocular hacia
la derecha y movimientos clénicos hemicorpora-
les izquierdos de dos minutos de duracién. Fue
tratada con dos bolos de diazepam de 0.1 mg/
kg/dosis, impregnacién con difenilhidantoina de
20 mg/kg/dosis y mantenimiento con 7 mg/kg/
dia. Después del evento se descartaron anorma-
lidades metabdlicas y electroliticas obteniendo
perfil bioquimico y concentraciones de amonio
normales. La tomografia de craneo documenté
reforzamiento de la corteza cerebral y cerebelosa
sin datos de sangrado agudo, masa intracraneal
u otra lesion (Figura 1). El electroencefalograma
mostrd actividad de base lenta de predominio
frontal con atenuacion en derivaciones poste-
riores (Figura 2).
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Figura 1. Tomografia: parénquima cerebral sin eviden-
cia de lesiones focales ni difusas. Llama la atenci6n
dilatacion quistica del espacio aracnoideo a nivel de
la punta del temporal en el lado izquierdo. A nivel
de los senos paranasales ocupacion etmoidomaxilar
bilateral de predominio izquierdo.

Figura 2. Electroencefalograma: actividad de base
lenta para la edad de la paciente. Atenuacién de la
actividad funcional y del voltaje en la regién occipital
bilateral.

Ante la sospecha de infiltracion neoplasica al
sistema nervioso central por una afeccion de
base se realiz6 puncion lumbar que reporté pre-
sion de apertura normal, liquido cefalorraquideo
transparente, glucosa de 67 mg/dL (sérica en ese

INV

momento de 102 mg/dL), proteinas 22 mg/dL,
células escasas y sin blastos. La tincién de Gram
no documenté microorganismos y los cultivos
bacterianos y virales se reportaron negativos: in-
cluyendo Streptococcus pneumoniae, Neisseria
meningitidis, Mycobacterium tuberculosis, ente-
rovirus, herpes virus, virus Epstein-Barr, varicela,
influenza, adenovirus y hepatitis.

Se realiz6 resonancia magnética en la que se
identifico discreta atrofia cerebral cortico-sub-
cortical, aspecto adelgazado generalizado de
las arterias cerebrales, de tipo inespecifico y en-
grosamiento mucoso etmoidal, algunas celdillas
mastoideas ocupadas por liquido y quiste arac-
noideo temporal izquierdo. No se encontraron
datos compatibles con isquemia, hemorragia o
hipoxia. Se considerd poco probable la relacion
entre el quiste aracnoideo y la sintomatologia
del paciente (Figura 3). El servicio de neurologia
concluy6 cuadro clinico compatible con sindro-
me encefélico y sugirié retirar buprenorfina para
reevaluar. La paciente continué con episodios
de crisis convulsivas durante 6 dias a pesar de
haber concluido tiempo de vida media del me-
dicamento en el sistema nervioso central (i.e. 6
horas). Posteriormente, con mejoria gradual en
el estado de alerta, el dia 20 de su estancia en
terapia intensiva ya no tuvo convulsiones y hacia
el dia 25 mostré integridad neurolégica de 15
puntos en la escala de coma de Glasgow.

DISCUSION

Entre los diagndsticos diferenciales del paciente
con cuadro clinico compatible con encefalopa-
tia, y que simultdneamente presenta pancreatitis
aguda, es importante considerar los siguientes
datos: isquemia cerebral secundaria a hipo-
tension, estado hiperosmolar, hipocalcemia o
acidosis metabdlica por diabetes secundaria
a la pancreatitis. Asi mismo, se deben excluir
encefalitis infecciosa, sindrome neuroléptico
maligno, encefalopatia metabdlica o téxica,
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lesién ocupativa intracraneal, hemorragia o
isquemia intracraneal e infiltracién tumoral,
entre otros. Del espectro de enfermedades que
pudieran dar pie a los sintomas neurologicos se
fueron descartando de acuerdo con los antece-
dentes y con la frecuencia de presentacion en
la edad pediatrica (Cuadro 2).2%3¢

Decidimos descartar hemorragia o isquemia
intracraneal debido a que son causas comunes
que inician clinicamente de manera stbita con
dolor de cabeza seguido de pérdida progresiva
de funciones neuroldgicas (debilidad, hemipare-
sia, pérdida del habla o de la visién y confusion).
También son frecuentes las nduseas, vomitos,
crisis convulsivas y pérdida de consciencia
que pueden ocurrir en pocos minutos. Con la
tomografia de craneo se descartaron isquemia,
sangrado, neoplasia intracraneal y trombosis; en
la resonancia magnética de encéfalo se identificd
atrofia cortico-subcortical, un quiste aracnoideo
temporal izquierdo, sinusitis etmoidal y maxilar
bilateral (Figura 3).

Figura 3. Resonancia magnética: disminucion del
volumen cerebral cortico-subcortical en relacién con

atrofia. Incidentalmente se observa un pequeno quiste
aracnoideo en la fosa temporal izquierda (flecha).
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El principal factor de riesgo para la encefalo-
patia pancredtica en la edad pediatrica es la
pancreatitis aguda grave que puede ser desen-
cadenada por obstruccion o sobredistencion del
conducto pancredtico, farmacos, hipercalcemia,
incremento en la permeabilidad del conducto
pancreatico, isquemia, infecciones virales o
bacterianas e hiperestimulacion de la glandula.
Estos factores inician una inapropiada activacion
de los granulos de cimégeno por las hidroxilasas
pancredticas con la consecuente isquemia del
6rgano. Puede presentarse desde un cuadro de
dolor abdominal leve a moderado hasta una
forma grave hemorragica o necrosante con el
consecuente aumento de las enzimas pancrea-
ticas en la sangre que pueden desencadenar
el proceso inflamatorio en el sistema nervioso
central que se manifiesta clinicamente como
encefalitis.*

La encefalopatia esteroidea debida a la admi-
nistracion de corticoesteroides produce con
frecuencia efectos adversos entre los que se
cuentan sintomas neuropsiquidtricos, desde
cuadros de psicosis, mania o depresion hasta
alteraciones cognitivas similares a las que se ven
en los cuadros demenciales. La incidencia de
estos problemas oscila entre 3 y 6% y son mas
frecuentes en mujeres con una relacion de 2:1.
La aparicién de sintomas es, por lo general, entre
el tercero y el undécimo dia después de iniciado
el tratamiento y es dependiente de la dosis uti-
lizada. Segtn los datos aportados por el Boston
Collaborative Drug Surveillance Program las
manifestaciones neuropsiquidtricas aparecieron
en 1.3% de 463 pacientes tratados con 40 mg/
dia o menos de prednisona, fueron observadas
en 4.6% de 175 pacientes que recibian dosis de
entre 40 y 80 mg/dia mientras que para dosis
mayores de 80 mg/dia la incidencia fue de 18.4%
en 38 pacientes.”® Aunque la paciente recibio
esteroides el cuadro fue de instalacion sabita,
sin clinica psiquiatrica; sus principales sintomas
fueron crisis convulsivas que no se han descrito
como parte de la encefalopatia por esteroides.
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Cuadro 2. Diagnésticos diferenciales

Diagnéstico diferen-
cial

Encefalitis

Encefalopatia meta-
bélica

Encefalopatia toxica

Lesién ocupativa intra-
craneal

Hemorragia o isque-
mia intracraneal

Infiltracion tumoral

Método de exclusion

Definicion: la encefalitis es un proceso inflamatorio del sistema nervioso central asociado con
evidencia clinica de disfuncién neuroldgica; varios agentes incluidos: virus, bacterias, hongos.
Clinica: alteraciones del comportamiento u otros sintomas neuroldgicos como déficits motores (ata-
xia y otras alteraciones del movimiento), alteracién de pares craneales, parestesias, convulsiones,
somnolencia o letargia que, en casos graves, progresa a coma y muerte.

Exclusion: liquido cefalorraquideo normal y agentes virales en LCR normales.

Definicién: afeccion del SNC o del SNP por un error congénito del metabolismo intermediario
(aminoacidopatias, acidurias orgdnicas, trastornos del ciclo de la urea e intolerancia a los azica-
res), enfermedades lisosomales (esfingolipidosis, glucoproteinosis, mucopolisacaridosis), trastornos
peroxisomales y trastornos en produccién de energia (glucogenosis, defectos en la oxidacion de
los acidos grasos y enfermedades mitocondriales).

Clinica: la edad de presentacién puede variar, aunque su incidencia es mas elevada en el periodo
neonatal. Se presenta con hipoxia, infeccién o hemorragia cerebral, patologia cardiopulmonar.
Irritabilidad, letargia o coma, rechazo del alimento o vémitos, convulsiones, hipotonia/hipertonia,
respiracion irregular o taquipnea.

Exclusién: no coincide con clinica ni edad cldsica de presentacion; en los paraclinicos LCR normal,
sin alteraciones en ganglios basales.

Definicion: alteracién a nivel de sistema nervioso secundario a ingesta de metales pesados, solventes
y vapores, pesticidas y neurotoxicos de origen natural.

Clinica: confusion, dificultad para la atencién, convulsiones, estado de coma.

Exclusién: por historia clinica no tiene antecedentes de exposicion a metales.

Definicion: aumento de la presién intracraneal que puede ser ocasionada por: contusién/TCE,
hemorragia, isquemia, neoplasia, encefalitis, meningitis, hiponatremia, posradiacién, absceso,
trombosis del seno dural.

Clinica: triada de inicio: cefalea, vémitos y edema de papila. Progresion clinica con disminucién
del nivel de conciencia, crisis convulsivas.

Exclusion: LCRy virales en LCR, electrélitos séricos normales. RM y TAC que descartan sangrado,
neoplasia intracraneal, trombosis. No tiene antecedente de radiacién, contusién-traumatismo ni
datos de fractura en imagen.

Definicion: la hemorragia intracerebral es una coleccion de sangre dentro del parénquima cerebral,
producida por una rotura vascular. Entre las causas mds comunes se encuentran: malformacién
arteriovenosa, traumatismo, aneurisma.

Clinica: comienza stbitamente con dolor de cabeza seguido de pérdida progresiva de funciones
neuroldgicas (debilidad, hemiparesia, pérdida del habla o de la visién y confusién). Son frecuentes
nduseas, vomitos, crisis convulsivas y pérdida de consciencia que puede ocurrir en pocos minutos.

Exclusion: la clinica no empata con la presentada en la paciente. Esta causa fue descartada por estudios
de imagen y de laboratorio (perfil de coagulacién, TAC y RM sin datos de hemorragia o isquemia).

Definicion: progresién tumoral hacia estructuras del sistema nervioso.

Clinica: cefalea, nduseas y vémitos, irritabilidad, rigidez de nuca, papiledema, afectacién de pares
craneales (sobre todo I, IV, VI y VII). Otras manifestaciones menos frecuentes son las convulsio-
nes, el sindrome hipotaldmico-obesidad por afectacion del centro de saciedad, la infiltracién de
la médula espinal o la paraparesia secundaria a la afectacién de la raices nerviosas de la cola de
caballo. En general, la afectacion del SNC es mds frecuente en las LMA mielomonocitica o mo-
nocitica (LMA-M4 y LMA-M5).

Exclusion: descartada por forma de aparicién de los sintomas; ademas, puncién lumbar sin datos
de infiltracién como presencia de células tumorales.

LCR: liquido cefalorraquideo; LMA: leucemia mielocitica aguda; RM: resonancia magnética; SNC: sistema nervioso central;
SNP: sistema nervioso periférico; TAC: tomografia axial computada; TCE: traumatismo craneoencefalico.
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Ademas, los efectos de los esteroides por lo
general desaparecen en el transcurso de 3 a 5
semanas y la paciente experimenté remision de
sus sintomas neurolégicos en las primeras 2 se-
manas de iniciado el cuadro clinico neurolégico.

La encefalopatia causada por quimioterapia es
la forma de expresion mas frecuente de neuro-
toxicidad por quimioterapia sobre el sistema
nervioso central; puede acompanarse de foca-
lizaciéon neurologica, de crisis generalizadas,
o ambas. Su curso clinico puede ser agudo
o crénico; este Ultimo produce un cuadro de
demencia de tipo subcortical. Algunos quimio-
terapicos y tratamientos de soporte con efecto
neurotoxico potencial sobre el sistema nervioso
central se enlistan en el Cuadro 3.#'** Dias antes
del cuadro neurolégico recibié tratamiento con
vincristina y L-asparaginasa; sin embargo, los
sintomas no coincidieron con los que suelen
presentarse como efecto neurolégico secundario
a la administracion de esos medicamentos. En
especifico, el uso de L-asparaginasa no se rela-
ciona directamente con sintomas neurolégicos,
aunque si se le relaciona indirectamente como
desencadenante del cuadro clinico de pancrea-
titis que originé el cuadro convulsivo.

La infiltracion neoplasica implica la progresion
de la enfermedad hacia estructuras del sistema
nervioso. Clinicamente se caracteriza por ce-
falea, nauseas, vémitos, irritabilidad, rigidez
de nuca, papiledema o afectacién de pares
craneales (sobre todo Ill, IV, VI y VII). Otras
manifestaciones menos frecuentes son crisis
convulsivas, infiltracién de la médula espinal
o paraparesia secundaria a la afectacion de las
raices nerviosas de la cola de caballo. En gene-
ral, la afectacion del sistema nervioso central
es mas frecuente en las leucemias mieloides
agudas mielomonocitica o monocitica (LMA-
M4 y LMA-M5).% Esta causa se descarté por
la ausencia de células tumorales en el liquido
cefalorraquideo.
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Cuadro 3. Medicamentos usados en quimioterapia oncol6-
gica que pueden ocasionar sintomas neurolégicos

Medicamento Alteracién neurolégica

Cisplatino Hipoacusia neurosensorial, acu-
fenos, vestibulopatia, signo de
Lhermitte, crisis comiciales,

infartos isquémicos

Carboplatino Encefalopatia

Oxaliplatino Ototoxicidad

Ifosfamida Encefalopatia (alteracién del nivel
de conciencia, agitacién, sinto-
mas cerebelosos, parkinsonismo
y crisis)

Melfalan Encefalopatia

Nitrosourea Encefalopatia, mielopatia

Busulfan Crisis comiciales

Metotrexato Meningitis aséptica, mielitis trans-
versa, encefalopatia aguda,
subaguda o crénica

Citarabina Sindrome cerebeloso agudo,

mielopatia, encefalopatia, me-
ningitis aséptica, aracnoiditis

5-fluorouracilo Sindrome cerebeloso agudo

Fludarabina Encefalopatia, crisis, ceguera
cortical, coma

Vincristina Neuropatias craneales

Etopdsido Cefalea, crisis, alteracion del

nivel de conciencia
Acido retinoico (ATRA) Hipertensién intracraneal idio-
patica

Bevacizumab Leucoencefalopatia posterior

reversible

Los datos clinicos y radiolégicos mencionados
permitieron considerar que todos los sintomas
fueron producto de la encefalopatia pancreati-
ca, aun cuando la disminucion de las enzimas
pancredticas inicié antes de la aparicion de los
sintomas neurolégicos, como se describe en
otros reportes. Se continué con el tratamiento
sintomdtico de la pancreatitis hasta el egreso de
la paciente de terapia intensiva.

CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda es un padecimiento grave
con altas tasas de morbilidad y mortalidad. Hasta



Chavez-Acosta KL et al. Encefalopatia pancredtica

la fecha el tratamiento continda siendo el manejo
médico con enfoque en los sintomas y tratamien-
to del paciente en ayuno para la disminucion de
la estimulacion pancreatica durante el proceso
agudo de inflamacién. Existen casos graves que
requieren, como parte del soporte, intubacién
y tratamiento aminérgico en los intentos por
restaurar la homeostasis del paciente.

Las complicaciones graves que se presentan en
los pacientes pediatricos que cursan con pan-
creatitis, en especial pancreatitis grave, obligan a
establecer un diagnéstico diferencial minucioso.
La pancreatitis aguda en pacientes con factores
de riesgo y datos clinicos compatibles con
encefalopatia requiere de la evaluacién de un
equipo multidisciplinario para detectar de forma
temprana y oportuna la causa de los sintomas y
establecer el tratamiento médico apropiado; esto
con el propésito de evitar la progresion de edema
cerebral, dano neurolégico y muerte.

En el caso de nuestra paciente se realiz6 un
estudio sistematico tanto por laboratorio como
paraclinico de los diagndsticos diferenciales que,
por sus antecedentes, pudieran haber propicia-
do los sintomas neurolégicos (isquemia, estado
hiperosmolar, hipocalcemia, acidosis metabo-
lica por diabetes secundaria a la pancreatitis,
encefalitis infecciosa, sindrome neuroléptico
maligno, encefalopatia metabdlica o téxica,
lesién ocupativa intracraneal, hemorragia o
isquemia intracraneal e infiltracién tumoral)
quedando como principal opcion diagndstica
la encefalopatia pancreatica.

La encefalopatia pancreatica parece ser el re-
flejo clinico de la interaccién entre sustancias
proinflamatorias del sistema inmunoldgico,
liberadas durante la cascada inflamatoria carac-
teristica de la pancreatitis aguda, y el sistema
nervioso central. Por este motivo es de primor-
dial importancia considerar este diagnéstico
en todo paciente que curse con sintomatologia

INV

neuroldgica aguda asociada con un cuadro de
afeccién pancredtica.
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