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Resumen. Objetivo: Estudiar laincidencia de hiperamilasemiaen el
postoperatorio de cirugia cardiaca en nifios, sus factores patogénicosy
su relacion con la morbimortalidad.

Pacientes y métodos. Estudio prospectivo abierto realizado en la
Unidad de Cuidados Intensivos Peditricos de un hospital pediatrico de
asistencia especidizada. Se estudiaron 131 pacientes (75 nifiosy 56
nifias) de edades comprendidas entre 7 diasy 16 afios, en
postoperatorio de cirugia cardiaca entre 1992 y 1994. Se determinaron
las cifras de amilasa séricad ingreso en laUCIP, alas 24 horas, entre el
2.°y 5. diadeingresoy posteriormente seglin la evolucion clinicadel
paciente. Se consideraron elevadas cifras superioresa 250 UI/L. Se
realiz6 estudio concomitante de funcion hepética (GOT, GPT, GGT,
fosfatasa acaling, bilirrubina directay total), funcion renal (creatinina,
urea). Se analizo la correlacion de la alteracion pancredtica con € tipo
de intervencion, la presencia de shock, insuficienciarenal, alteracion
hepética, y lamortalidad.

Resultados: Catorce pacientes (10%) presentaron hiperamilasemia.
Laamilasamedia en estos pacientes fue de 534,8 + 332,6 UI/L (rango:
252-1.426). Los nifios sometidos a cirugia cardiaca extracorporea
presentaron hiperamilasemia en un 11,4%, frente aun 8,5% de los
pacientes intervenidos de cirugia cardiaca no extracorporea (p > 0,05).
Un 42,8% de los nifios con hiperamilasemia presentaron shock en el
postoperatorio frente a un 15,2% del resto de los pacientes (p < 0,05).
No existio mayor afectacion renal ni hepética en los nifios con
hiperamilasemia con respecto a resto de los pacientes. Lamortalidad de
los nifios con hiperamilasemia (7,1%) fue similar aladel resto delos
pacientes (4,7%); p > 0,05.

Conclusiones: La hiperamilasemia es un hallazgo frecuente en e
postoperatorio de cirugia cardiaca en lainfancia. La hiperamilasemia se
relaciona con la presencia de shock, por lo que laisquemia parece ser el
factor patogénico méas importante.
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HYPERAMYLASEMIA AFTER CARDIAC SURGERY IN
CHILDREN

Abstract. Objective: To analyze the incidence of hyperamylasemia
after cardiac surgery in children, the pathogenic mechanisms and the
relationship with morbidity and mortality.

Patients and methods: A prospective open study was made in the
Intensive Care Unit of atertiary care pediatric hospital. One hundred
thirty-one patients (75 boys and 56 girls), between 7 days and 16 years
of age, were studied after cardiac surgery between 1992 and 1994. We
determined serum amylase on their admission, a 24 hours, between the
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2nd and 5th days, and thereafter according to the clinical evolution. We
considered a serum amylase higher than 250 UI/L as hyperamylasemia.
We also determined liver enzyme levels (AST, ALT, Gamma-glutamy!
transpeptidase, alkaline phosphatase, and direct and total bilirubin) and
renal function (ureaand creatinine). We studied the relationship
between hyperamylasemia and the type of surgery, shock, rena
insufficiency, hepatic alterations and mortality.

Results: Fourteen patients (10%) showed hyperamylasemia. Mean
serum amylase in these patients was 534 + 332.6 UI/L ( range 252-1426
UI/L). Of the patients were cardiopulmonary bypass was performed,
11.4% presented hyperamylasemia, and 8.5% of the patients without a
cardiopulmonary bypass surgery (non-significant difference). Of the
children with hyperamylasemia, 42.8% suffered shock during the
postoperative period after cardiac surgery and only 15.2% of the rest of
the patients (p<0.05). There were no differencesin the incidence of
renal insufficiency and liver aterations between children with
hyperamylasemia and the rest of the patients. There was no significant
difference between the mortality of children with hyperamylasemia
(7.1%) and the rest of the children (4.7%; p>0.05).

Conclusions: Hyperamylasemiais frequent after cardiac surgery in
children. Hyperamylasemiais related to shock and the ischemiais
probably the most pathogenic factor.

Key words: Amylase. Pancreatitis. Cardiac surgery. Shock.
Children. Intensive care.

Introduccién

Las complicaciones abdominales que se producen en el pos-
toperatorio de lacirugia cardiaca son poco frecuentes, alrededor
de un 1%, Estas complicacionesincluyen lahemorragia gas-
trointestinal, pancreatitis, hepatitis isquémica, colecistitis agu-
da, necrosis y perforacion intestinal 2810, En adultos |a mor-
talidad de los pacientes sometidos a cirugia cardiaca que pre-
sentan complicaciones gastrointestinal es es significativamente
mas elevada que ladel resto delos pacientesy variaentre un 16
Yy un 63%(1210),

Lalesion pancredtica puede ocurrir después de cual quier ti-
po de cirugia pero es més frecuente en lasintervenciones del ar-
bol biliar y laregion peripancredticay. Diversos estudios han
demostrado la existenciade cifras €levadas de amilasaen € pos-
toperatorio de cirugia cardiaca en adultos®1214, con una fre-
cuencia que varia entre un 27%(12 y un 40%. Se hareferido
que los pacientes que presentan hiperamilasemia, sea su origen
pancreatico o no, tienen mayor mortalidad que el resto®. La
frecuencia de pancreatitis sintomética es menor, variando seglin
los criterios diagndsticos utilizados entre un 0,2 y un 5%, y se
asocia a una elevada mortalidad (10 a 4096)(-311-16),

En nifios solo se ha publicado un trabajo que analizé lainci-
denciade hiperamilasemiay pancreatitisen €l postoperatorio de

ANALES ESPANOLES DE PEDIATRIA



Tabla | Diagnésticos e intervenciones en los 131
pacientes
Comunicacion interauricular: 29
Comunicacion interventricular: 15
Transposicion de grandes arterias: 14
Tetralogia de Fallot: 10
Coartacion de aorta: 9
Trasplante cardiaco: 5
Cana auriculo-ventricular: 4
Estenosis subadrtica: 3
Drenaje venoso pulmonar anémalo: 2
Atresiatricuspide (T. de Fontéan): 2
Otras*: 10
Fistulas sistémico-pulmonares: 16
Cerclgje de la arteria pulmonar: 12

* Ductus arterioso 2, ventana aorto pulmonar 2, coronaria anémala,
estenosis valvular, aneurisma de aorta, banda anémala en ventriculo
derecho, comunicacidn auricula derecha a ventriculo izquierdo,
fistula de aorta a ventriculo derecho, €etc.

** Correccion quirUrgica completa de cada una de las cardiopatias
excepto fistulas'y cerclajes de la arteria pulmonar. Lasfistulas dela
arteria pulmonar se han valorado sin tener en cuenta las cardiopatias
de base.

cirugia cardiovascular®. El objetivo de nuestro estudio hasido
analizar laincidencia de hiperamilasemiaen el postoperatorio
de cirugia cardiovascular en lainfancia, su relacion con la pre-
sencia de shock, insuficienciarena y alteracion hepatica, y con
lamortalidad.

Pacientes y métodos

Se analizaron prospectivamente 131 pacientes sometidos a
cirugia cardiacaentre 1992 y 1994 e ingresados en nuestra Unidad
de Cuidados Intensivos Pediétricos. Setentay cinco eran nifios
y 56 nifias, con edades comprendidas entre 7 diasy 16 afios; me-
dia: 3,5 afios. Fueron realizadas 96 cirugias (73,3%) bajo circu-
lacion extracorporeay 35 (26,7%) sin ella. Los diagndsticos e
intervenciones més frecuentes vienen reflgjadas en latablal.

Todos | os pacientes |legaron de quirdfano con sedacion anes-
tésicay ventilacién mecanica. Durante el postoperatorio reci-
bieron como sedacion midazolam en perfusion continua, 2 a10
po/kg/min, y fentanilo, 2 a 10 ug/kg/h. Si los pacientes requi-
rieron relgjacion muscular, ésta se realizo con vecuronio a0,1-
0,2 mg/kg/h. Los aportes de liquidos fueron el 50% de las ne-
cesidades basales en la cirugia cardiaca extracorpOreay entre €
75y el 100% en las cirugias cerradas. Todos los pacientes re-
cibieron en el postoperatorio inmediato |as necesidades basa-
lesde cdcio en perfusion continua durante 24 horas (0,5 mmol/kg
paralos primeros 10 kg, 0,25 mmol/kg paralos segundos 10 kg
y 0,1 mmol/kg a partir de 20 kg). S6lo se admiti6 calcio suple-
mentario S 10s pacientes presentaron niveles de calcio idnicoin-
ferioresa 1,1 mmol/L.

De cada paciente se recogieron |os siguientes datos. edad,
Sex0, peso, diagnastico, tipo de cirugia, necesidad o no de cir-
culacion extracorpérea necesidad y causa de la reintervencion,
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Tabla Il  Caracteristicas clinicas y diagnésticos de

los pacientes con hiperamilasemia

N°pac. Edad Sexo Diagndstico Amilasa (UI/L)
1 2a V  Tetralogiade Falot 274
2 12a  V  Aneurismade aorta 798
3 16a M  Estenosissubadrtica 521
4 la V  Tetralogiade Falot 806
5 11m M Canal auriculo-ventricular 252
6 4a Vv Comunicacion interventricular ~ 1.426
7 7a V  Fistulasistémico-pulmonar 364
8 la V  Tetralogiade Fallot 265
9 12a. M  Fistulasistémico-pulmonar 528
10 4a M Atresiatricispide 253
1 12a V  Fistulasistémico-pulmonar 727
12 2a M Trasplante cardiaco 677
13 5a V. Comunicacion interauricul ar 264
14 5a V  Comunicacion interauricular 332

presencia de shock, minimatension arterial, minimay méxima
presion venosa central, necesidad de farmacos inotrdpicos, do-
sismaximay duracion de cada uno de ellos, insuficienciarend,
minima oliguria, méxima creatinina, necesidad de técnicas de
didlisis extracorpéreay mortalidad.

Se realiz6 estudio de GOT, GPT, GGT, fosfatasa alcalina,
bilirrubina directa, bilirrubina total, amilasa, creatininay urea
en las primeras 2 horas tras lafinalizacion de la extracorporea,
alas 24 horas, entre el 3°y 5° diay posteriormente seglin el es-
tado clinico del paciente hasta su estabilizaciony dtadelaUCIP
Laamilasa se determind mediante método enzimético con p-ni-
trofenil-alfa,D-maltoheptadsido (Boehring Mannheim Automated
Anaysis). Se consider6 hiperamilasemia va ores de amilasa su-
periores a 250 UI/L. Por problemas técnicos no se pudieron re-
alizar niveles de lipasani de isoamilasas.

Se defini6 shock como la presencia de hipotensién < 3 DS con
respecto alamedia para su edad y peso y/o necesidad de dosis
elevadas de farmacos inotrdpicos (dopamina > 20 pg/kg/min
y/o adrenalina> 0,3 pg/kg/min, acompafiados de signos de mala
perfusion periférica(oliguria, frialdad periférica, retraso en el re-
lleno capilar). Se consider6 insuficiencia renal cuando la creati-
ninaerael doble delos valores normales para su edad y/o preci-
saba técnica de depuracion extracorpdrea. La alteracion hepati-
caisquémica se definid como unaelevacion delas cifras de GPT
> 100 UI/L, independientemente de las cifras de GOT ya que
esta Ultima frecuentemente se dteraa abrir € miocardio.

Serealizé andlisis estadistico de los resultados mediante la
aplicacion del test de Student paralas variables continuas y la
Chi-cuadrado paralas variables discontinuas. Se considerd sig-
nificativaunap < 0,05.

Resultados

Catorce pacientes (10,6%) presentaron cifras elevadas de
amilasa (> 250 UI/L), con unamediade 534,8 + 332,6 UI/L (ran-
go: 252-1.426 Ul/L). Las caracteristicas clinicas y diagnosti-
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Tabla Ill  Relacion de la hiperamilasemia con el

shock, la insuficiencia renal y la

mortalidad
N° paciente  Amilasa Shock Insuficiencia ~ Mortalidad
(UIIL) renal

1 274 Si Si No
2 798 No No No
3 521 No No No
4 806 Si No No
5 252 No No No
6 1.426 Si Si Si
7 364 Si No No
8 265 Si No No
9 528 No No No
10 253 No No No
11 27 No No No
12 677 No No No
13 264 Si No No
14 332 No No No

cas de | os pacientes con hiperamilasemiavienen recogidasen la
tablall. La edad media de los nifios con hiperamilasemia (5,9
afhos) eramayor que ladel resto de los pacientes (3,2 afios), aun-
que la diferencia no fue estadisticamente significativa. Dos de
|os pacientes presentaron hiperamilasemia en laanditica reali-
zadainmediatamente trasla extracorporea, diez alas 24 horasy
los dos restantes, entre e 3°y 5° dia.

Laincidencia de hiperamilasemia en cirugia extracorpérea
fue de 11,4% (11/96) y de las cirugias cerradas de 8,5% (3/35),
con p > 0,05. Seis pacientes con hiperamilasemia (42,8%) pre-
sentaron shock durante el postoperatio, frente aun 15,2% del
resto de |os pacientes, diferencia estadisticamente significativa
(p<0,05). Laincidenciadeinsuficienciarenal fue de 7,1% fren-
tea4,7%, y lamortalidad 7% frente a 4,7%, no fueron estadis-
ticamente diferentes con respecto aladel resto de los pacientes.
NingUn paciente con hiperamilasemia present elevacion de GPT
> 100 UI/L y s6lo en dos hubo ligero aumento de la bilirrubina
directa (0,9y 1,1 mg/dl). Latablalll recoge laincidencia de
shock, afectacion renal y mortalidad en los 14 pacientes con hi-
peramilasemia. Aunque no encontramos una relacion entre las
cifras de amilasay el shock con lainsuficienciarenal, € Gnico
paciente que presento hiperamilasemia severa> 1.000 UI/L (pa
ciente n° 6) sufrié fallo multiorganico con shock einsuficiencia
renal, y fue el Unico paciente con hiperamilasemia que falle-
¢i6. No se obtuvo autorizacion para su necropsia.

Discusion

Laincidencia de hiperamilasemia encontrada en nuestros pa-
cientes (10,6%) es similar aladel estudio realizado por Leijala
y Louhimo en nifios sometidos a cirugia cardiaca extracorpdrea
(10,3%)". Como hemos sefialado anteriormente, lainciden-
ciade hiperamilasemia en pacientes adultos tras cirugia cardi-
aca extracorporea es superior (27 a 40%)©12141820) probable-
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mente debido a que en |os pacientes adultos existe patol ogia bi-
liar previay/o ateromaen las arterias esplécnicas que predis-
pongan a dafio pancreético ante una similar agresion.

Estudios que han determinado amilasa, isoamilasa pancreé-
ticay lipasa han concluido que aproximadamente entre el 50 y
€l 65% del total de las hipermilasemias en €l postoperatorio de
cirugia cardiaca son de origen pancreético314), y el resto debi-
do aalteracion delafuncion renal, complicaciones parotideas o
reabsorcion de amilasa salivar a partir de derrames pleurales o
atelectasias®29), En nuestro estudio no hemos podido realizar de-
terminacion de isoamilasas pancredticas ni lipasa, por 1o que no
podemos conocer €l porcentaje de pacientes en los que la ami-
lasa era de origen pancredtico.

El valor delaamilasaen el postoperatorio de cirugia cardi-
aca aln es controvertido. Como hemos sefial ado anteriormente,
algunos autores consideran que la hiperamilasemia, sea su ori-
gen pancredtico o no, puede ser considerada como un marcador
de dafio tisular y un indicador prondstico en €l postoperatorio
de cirugia cardiaca®?. Leijala, en €l Unico estudio pediatrico, en-
contro que valores de amilasa inferiores a tres veces el normal
no se asociaban con manifestaciones clinicas; vaores superio-
res a5 veces lo normal presentaban moderada inestabilidad
hemodinamica; y los nifios con hiperamilasemia mayor de 15
veces lo normal sufrian inestabilidad hemodindmica severay
elevadamortalidad (aunque no redlizaron estudio estadistico).
Pero, por € contrario, otros autores afirman que laintensidad de
la hiperamilasemia en € postoperatorio inmediato puede tener
poco valor, ya que existen pancreatitis con valoresinicialmente
normales de amilasa®™ y la evolucion de los vaores de amila
sapuede no coincidir con laevolucion del dafio pancreatico12),

La pancreatitis aguda postcirugia cardiaca confirmada me-
diante ecografia, TAC o cirugia se encuentra entre un 0,13%y
un 5% de los pacientes, presentando una mortalidad elevada®>
141719 En nuestro estudio no hemos podido confirmar ningn
caso de pancreatitis aguda, aunque es probable que el paciente
quefallecio con hiperamilasemia> 1.000 y shock cardiogénico
severo la presentara (esto representaria un 0,76%). Cuando se
realizan estudios autdpsicos la frecuencia referida se encuentra
entre un 11y un 25% de los pacientes adultos fallecidos en el
postoperatorio de cirugia cardiaca(1215181921.22) | g pancreatitis
aguda es poco frecuente en los que mueren en las primeras 24
horas, y ocurre més frecuentemente en los pacientes que falle-
cen con multiples complicacionestras lacirugia cardiacay que
son autopsiados®?.

L os sintomas relacionados con pancrestitis (dolor abdomi-
nal, disminucion de ruidos abdomina es, nduiseas, vémitos, shock,
derrame pleural, hipocal cemia) pueden estar ausentes, ser pro-
ducidos por otras causas en €l postoperatorio de cirugia cardia-
ca (insuficiencia cardiaca, shock, sepsis) 0 estar enmascarados
por las drogas y analgésicos recibidos. Esta es la causa por la
que muchos pacientes s6lo son diagnosticados por la autop-
siatt121), Por otra parte, también se ha demostrado que existe
dafio pancredtico con hiperamilasemiay sin manifestaciones cli-
nicas™), y para algunos autores hasta un tercio de los pacientes
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con hiperamilasemia probablemente presenten dafio pancreati-
co subclinico®3., Por todos estos motivos el diagndstico de la
pancreatitis en el postoperatorio de cirugia cardiaca es dificil y
puede pasar desapercibida®?. No existen unos criterios diag-
ndsticos universalmente aceptados. Algunos definen lainjuria
pancredtica como la elevacion de amilasay lipasa o isoamilasa
pancredtica®; y otros, la pancreatitis aguda como la hiperami-
lasemia > 1.000 U/L, con dolor abdominal y signos de edema
pancredtico en la ecografiay/o TACE2),

En cuanto ala patogenia de la hiperamilasemia, en nuestro
estudio & shock hasido el tnico factor claramente relacionado
con €l desarrollo de hiperamilasemia. Al igual que en €l otro es-
tudio pediétrico, el pico mayor de amilasa ocurrié en lostres pri-
meros dias, coincidiendo con los momentos de mayor inestabi-
lidad hemodinamica, lo que sugiere que €l origen esisquémi-
co, Lafrecuencia de shock en los nifios con hiperamilase-
miaen el postoperatorio de cirugia cardiaca encontrada en nues-
tro estudio (un 42,8%) coincide con lo referido en adultos en los
que se encuentran signos de bajo gasto cardiaco en un 35% de
los pacientes con hiperamilasemia®. Estudios experimentales
en animales han demostrado que el shock produce isquemiay
lesion de los acinis pancredticos con liberacion de enzimas pro-
teoliticas que dan lugar a una pancretitis aguda®2). Estudios
clinicos en adultos también han encontrado que el shock pro-
duce una lesion isquémica pancredtica con pancreatitis de di-
versa gravedad que puede variar, desde asintomética a pancre-
atitis severa, con elevada mortalidad®. Algunos autores han se-
fial ado que probablemente en lalesion pancreatica secundariaa
isquemia se produzcainicia mente necrosis y secundariamente
inflamacion, y no a revés, como ocurre en la pancreatitis agu-
daclésica®?, lo que puede explicar que los signos, sintomasy
curso de la elevacion de enzimas puedan ser diferentes alade
la pancreatitis secundaria a otras causas.

Lacirculacion extracorptrea puede producir |esidn pancrea-
tica fundamentalmente por hipoperfusion. Estudios experimen-
tales en perros han demostrado que el flujo sanguineo pancrea-
tico disminuye durante la circulacion extracorp6rea®), y algunos
estudios clinicos han relacionado laincidencia de lalesion pan-
credtica con la duracion de la extracorporea™, aunque otros no
lo confirman®. Algunos trabajos en adultos refieren que la hi-
peramilasemia es mayor en €l postoperatorio de cirugia extra-
corpbrea que después de otras cirugias toracicas?’2), En cambio,
en nuestro estudio no encontramos diferenciaen laincidenciade
hiperamilasemia en los nifios sometidos a cirugia cardiaca ex-
tracorpOrea con respecto a los que se operaron sin cirugia ex-
tracorpdrea, por |0 que en nuestros pacientes parece que lacir-
culacion extracorpérea no jugo un papel fundamental en € de-
sarrollo de lahiperamilasemia. Ademas, el hecho de que solo dos
pacientes presentaran hiperamilasemiaen € momento de suin-
greso en la UCIP, y lamayoria de ellos la presentaran a las 24
horas coincidiendo, en un importante porcentaje de pacientes,
con estado de shock cardiogénico e hipoperfusion tisular, apo-
yan mésa papel del shock como responsable de la patogeniade
la hiperamilasemiaen lamayor parte de nuestros pacientes. Otros
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estudios han demostrado que si se emplea bomba de extracor-
porea pulsdtil laincidencia de hiperamilasemiaes menor que con
comba no pul s&til@9. McLean también ha demostrado que la
hipotermia puede producir necrosis pancredticay éste podria ser
otro de los factores patogénicos durante la circulacion extracor-
pdrea®), También se ha sugerido que €l estasis venoso durante
lacirugia®, laactivacion del complemento con agregacion y
embolia de granulocitos™ y microtromboembolismos® pueden
contribuir al desarrollo de lalesion pancredtica durante laciru-
giaty.

Por Gltimo, algunas drogas como fenilefrina, noradrenalina,
adrenalina, narcéticos, esteroidesy calcio®2) pueden contribuir
alapatogenia de la pancreatitis, pero su efecto no hasido cla-
ramente establecido. Las drogas vasoactivas pueden producir
vasoconstriccion e isquemia pancredtica, pero cuando se utili-
zan en situacion de shock y/o insuficiencia cardiaca, esimposi-
ble diferenciar si laisquemia pancredtica es secundariaal shock
0 alos farmacos utilizados en su tratamiento. Con respecto a
papel del calcio en el desarrollo de la hiperamilasemiay pan-
creatitis postcirugia cardiaca, Fernandez del Castilloy cols. en-
contraron que un aporte de calcio mayor de 800 mg/m2 duran-
te la cirugia es un factor independiente predictor de injuria ce-
lular pancredtica®. Nosotros no hemos podido recoger los apor-
tes de calcio recibidos por |os pacientes durante lainterven-
cion quirdrgica, aunque en nuestro hospital se realizan repetidas
determinaciones de calcio ionico durante lacirugiay la admi-
nistracion de cloruro célcico serealiza de acuerdo con ellos. Por
otra parte, ninguin paciente recibid aportes excesivos de calcio
durante el periodo postoperatorio.

Algunos autores han referido que lainsuficienciarenal se
asociaalesion pancredticaen el postoperatorio de cirugia car-
diaca como factor predisponente® o concomitante, probable-
mente por isquemia mesentéricay renal122132), Otros sefialan
que en algunos pacientes con insuficiencia renal la hiperamila-
semia no es secundaria a lesion pancredtica, sino a un menor
aclaramiento renal delaamilasa®. Pero en los pacientes en que
existe insuficienciarenal y pancreatitis clinicalamortalidad es
mucho mas elevada que cuando solo presentan pancreatiti s,
En nuestro estudio laincidencia de alteracion renal en los nifios
con hiperamilasemia fue 2 de 14 pacientes (14%), similar ala
referida por Haas en adultos®'?, sin encontrar diferencia esta-
disticamente significativa con € resto de los pacientes. También
se ha sefiadlado que una moderada el evacion de amilasa puede
producirse por reabsorcién de la amilasa en pacientes con de-
rrame pleural G20,

Nosotros no hemos encontrado que la hiperamilasemiaais-
lada sea un factor de mal prondstico, quiza debido a que la se-
rie de pacientes no es lo suficientemente amplia. En adultos,
Svenson tampoco encontrd que la hiperamilasemia se asociara
amayor mortalidad®, pero otros autores si refieren que los pa-
cientes con hiperamilasemiatienen unamortalidad ligeramente
superior aladel resto de los pacientes. Lamortalidad es mayor
en los que presentan injuria pancredtica, y es mucho més eleva-
daen los que tienen una pancreatitis severa confirmada2417),
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Concluimos que laincidencia de hiperamilasemia es un ha-
llazgo frecuente en € postoperatorio de cirugiacardiacaen lain-
fancia. A pesar de las limitaciones de nuestro estudio, a no ha-
ber podido realizar determinaciones de lipasa, isoamilasa pan-
credticani ecografia pancredticasistemética, larelacion delahi-
peramilasemia con el shock sugiere que la causa més importan-
te en un elevado porcentaje de casos es laisquemia pancreati-
ca. Por tanto, en el postoperatorio de cirugia cardiacaen lain-
fancia la hiperamilasemia puede ser considerada como un mar-
cador de dafio tisular, relacionado con la hipoperfusion espléac-
nica
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