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1. PANCREATITIS AGUDA Y CRONICA

Aguda

DEFINICION: es un proceso inflamatorio agudo del pancreas, con compromiso variable
de otros tejidos u érganos regionales o de sistemas organicos distantes.

FACTORES DE RIESGO:
= Colelitiasis biliar
= Alcoholismo
= CPRE
= Hipertrigliceridemia
= Farmacos, trauma cerrado, déficit de ApoCll, PosQx, hipercalcemia.
= >60 afos
= |IMC>30
* indice de comorbilidad de Charlston

FISIOPATOLOGIA: Hay 2 tipos: la intersticial y la necrotizante. La fisiopatologia se divide
en 3 fases: 1.Fase inicial: Se tapona la via pancreética y se activa la tripsina por las
hidrolasas ribosdmicas del pancreas, como la catepsina B. Se desencadena el proceso de
digestién del pancreas Yy general un proceso inflamatorio.2.Fase de activacién: La
células inflamatorias hacen quimiotaxis con la enterleuquina 8, llegan neutréfilos y
aumenta la inflamacion. 3. Efectos de las sustancias liberadas del pancreas: Las
células inflamatorias vasoactivas (histamina y bradicinina) estas generan afectacion de la
irrigacion y drenaje venoso del pancreas haciendo que entre en necrosis, puede llegar a
un fallo multiorganico porque afecta el sistema respiratorio, cardiaco y rifiones.

Clasificacion de atlanta. LEVE Ausencia de fallo organico, ausencia de complicaciones
locales ni sistémicas. MODERADA Fallo organico que se resuelve en 48 h (transitorio) y/o
complicaciones locales o sistémicas. GRAVE Fallo organico de duracién > 48 h
(persistente)

CUADRO CLINICO:

= Dolor de abdomen superior comienza en epigastrio y se irradia en cinturén que
bien después de la ingesta de comida grasa.

= VOmito y nauseas
= Ala auscultacion el intestino se paraliza

= |ctericia se presenta cuando hay edema de la cabeza del pancreas u obstruccién
por calculo que tape ambas vias.

= Signo de Cullen: Hematoma periumbilical
= Gray Turner: Hematoma en flancos

= Taquicardia, taquipnea, signos de shock



DIAGNOSTICO:

Debe cumplir 2 criterios:
1. Dolor abdominal sugestivo a pancreatitis
2. Lipasa sérica elevada 3n

3. Hallazgos caracteristicos en la TC contrastada

= Amilasa(120, 8h, 72h), lipasa(70, 72h, 14d)

= BH: leucositosis, hematocrito elevado

= BUN, hiperglucemia, ALT, AST, EKG

= Rx abdomen, Eco de abdomen superior

= TC contrastada de abdomen. 3-5d y a las 72h( apache>8 o ranson>3)

TRATAMIENTO: 1.Escala de pancreatitis 2. Nada por via oral 3. Hidratacién 4. Analgesia
y gastroinhibicién 5.Antibiéticos en casos graves

Analgésicos, como morfina intravenosa Antiacidos, antagonistas de histamina,
Antibiéticos, Anticolinérgicos, Insulina, Drenaje quirdrgico, Oxigeno complementario y
ventilacibn mecénica.

Crénica
DEFINICION: es un proceso inflamatorio crénico benigno del pancreas que conduce al
desarrollo de fibrosis y a la pérdida del parénquima exocrino y endocrino (atrofia).

FACTORES DE RIESGO: destacan el consumo de alcohol y tabaco, mutaciones
genéticas (particularmente de CFTR y SPINK1), obstruccién, autoinmunidad y causas
idiopaticas.

FISIOPATOLOGIA: La obstruccién del drenaje ductal, ya sea por tumor o por lesion
cicatricial secundaria a traumatismo o pancreatitis necrotizante, favorece el desarrollo de
pancreatitis crénica. No existe consenso en aceptar la disfuncion del esfinter de Oddi o el
pancreas divisum como causas aisladas de pancreatitis crénica. La pancreatitis
autoinmune es una forma especial de pancreatitis cronica cuya incidencia en nuestro
medio no se conoce con precision.

CUADRO CLINICO:

= Dolor abdominal continuo o intermitente y la insuficiencia pancreética exocrina y/o
endocrina

= Grados muy variables de maldigestiébn-malnutricion
= Esteatorrea franca con pérdida de peso
= Pancreatopriva( diabetes asociada a PCronica)

= Apareceran vomitos y dolor abdominal secundario a obstruccion del vaciamiento
gastrico

= Distensién abdominal



DIAGNOSTICO:
= TC, RM, ultrasonografia endoscopica

= Pruebas indirectas de funcion pancreética son la determinacién de grasa fecal, de
elastasa fecal y la prueba del aliento con triglicéridos mezclados, pero todas ellas
tienen niveles de sensibilidad y especificidad limitados.

TRATAMIENTO:
= Resolver los sintomas y revertir lesiones morfolégicas
= Prednisolona, azatriopina, corticoides.
= Paracetamol, tramadol, codeina, pregabalina, morfina, oxicodona.
2. HEPATITIS VIRALES (A,B,C,D,E)
DEFINICION:

Virus de la hepatitis A: Pertenece al género Heparnavirus de la familia de los
Picornavirus. Ccontiene un RNA lineal y un Unico antigeno (HAAQ).

Virus de la hepatitis B: pertenece a la familia de los Hepadnavirus. Contiene ADN viral y
se caracterizan por poseer una envoltura lipoproteica (antigeno de superficie de la
hepatitis B, HBsSAQ) y un nucleocapside (antigeno del core de la hepatitis B, HBCAQ).

Hepatitis C: se clasifica en la familia de los flavivirus, con un genoma RNA de una sola
cadena, antigeno core del VHC y anticuerpos anti-VHC.

Virus de la hepatitis D: Es un virus de ARN defectivo que requiere del VHB para ser
infeccioso y expresarse. Recubierta por HBsAg, cuyo interior contiene antigeno delta
(HDAQ).

Hepatitis E: pertenece a la familia de los Hepeviridae. Su genoma esta constituido por
una cadena simple de RNA, antigeno E (HBeAg).

FACTORES DE RIESGO:
= Consumir agua contaminada
= Poca higiene
» Relaciones sexuales via anal
= Consumo de drogas parenterales

FISIOPATOLOGIA: se cree que la actividad de la enfermedad esta en relacién con el
ataque inmunitario mediado, en este caso, por linfocitos T citotéxicos contra los
hepatocitos, en cuyo interior se replica el virus y en cuya membrana se expresan
antigenos viricos. En muchos pacientes con hepatitis cronica existe un aumento de la
fibrogénesis, que esta en relacién con una activacion de las células estrelladas mediada
por diversas citocinas que se producen como consecuencia de los fenémenos
inflamatorios subyacentes

CUADRO CLINICO: incubacion, proédromos, estado y convalecencia.
= |ctericia

= Cansancio



= NAauseas y vomitos

= Dolor en el hipocondrio derecho, junto con una sensacion de distensién abdominal,
y otros presentan diarrea.

DIAGNOSTICO:

Hepatitis A: IgM anti-VHA(IgG pasada)

Hepatitis B: IgM anti-VHBc y Ag-HBs

Hepatitis C: anti-VHC, ARN viral en 2 ocasiones separadas por 6 meses.

Hepatitis D: Coinfeccion B y D, anti-VHBc IgM+ anti-VHS igM, ARN-VHD(replicativo) y
Ag-VHD.

Hepatitis E: Anti-VHE IgM (IgG pasada)
TRATAMIENTO:

Hepatitis A: Sintomatico, se recomienda la vacuna a usuarios de drogas, homosexuales,
personal de salud.

Hepatitis B: Sintomatico, usan farmacos antivirales si es el ADN>2000Ul/ml +ALT o
inflamacion y fibrosis demostrada. Interferén pegilado, tenofovir o entecavir.

Hepatitis C: Inhibidores de la proteasa, Elbasvir+grazoprevir+ledispavir, sofosbuvir +
velvatisvir+pibretasvir.

Hepatitis D: interferén pegilado + tratamiento de hepatitis B.

Hepatitis E: Sintomatico, ribavirina en ID

3. HEPATOPATIA NO ALCOHOLICA

DEFINICION: Esteatohepatitis no alcohdlica: La enfermedad hepética por deposito de
grasa (EHDG) engloba un amplio espectro de lesiones hepéticas, cuyo denominador
comun es la presencia de un acumulo ectépico de grasa en el higado conocido como
esteatosis hepatica.

FACTORES DE RIESGO: Obesidad, Dislipemia, Resistencia a la insulina/diabetes
mellitus tipo 2, Sindrome metabdlico, Sindrome de ovario poliquistico, Hipotiroidismo
Hipogonadismo e Hipopituitarismo.

FISIOPATOLOGIA: El acimulo de grasa intrahepatocitario, en forma predominantemente
de triglicéridos, es la piedra angular de la EHDG y por lo general tiene un curso benigno.
En menos de un 25% de los casos, este depdsito se va a acompafiar de un grado variable
de inflamacién y dafio hepatocelular, con el consiguiente riesgo de progresion de la
enfermedad hepatica. Por qué unos casos progresan a formas méas graves y otros
permanecen estables en forma de esteatosis simple es desconocido.

CUADRO CLINICO: Astenia y las molestias abdominales, especialmente en hipocondrio
derecho. El hallazgo més frecuente en la exploracion fisica es la hepatomegalia.

DIAGNOSTICO: La biopsia hepética y ultrasonido abdominal.

TRATAMIENTO: Reposicion de micronutrientes y vitaminas, pérdida de peso.



4. INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA

DEFINICION: denominada también hepatitis fulminante o fallo hepatico fulminante. Se
define por la aparicion de insuficiencia hepatica en el contexto de una hepatopatia aguda
sobre higado previamente sano.

Incluye tres patologias en las que el cuadro es la manifestacién aguda de una hepatopatia
cronica: enfermedad de Wilson, reactivacion del VHB o transmision vertical de este
mismo virus sobre higado no cirrético, y la hepatitis autoinmune como primera
manifestacion de una hepatopatia del mismo origen.

FACTORES DE RIESGO:
= Sobredosis de paracetamol
= VHB

FISIOPATOLOGIA: Exceso de respuesta inmune en las hepatitis por VHB con lisis
masiva de los hepatocitos infectados, aparicion de un metabolito toxico cuando se satura
el metabolismo habitual (paracetamol), inhibicion de la sintesis de RNA y muerte celular
(amatoxinas), alteraciones mitocondriales en la esteatosis del embarazo, sustitucion del
tejido hepatico normal en la infiltracion neoplasica o lesiones isquémicas en el higado de
shock.

CUADRO CLINICO: presencia de prédromos habituales en una hepatitis aguda virica, la
aparicion de dolor abdominal y ascitis en un sindrome de Budd-Chiari, un cuadro diarreico
agudo seguido de un corto periodo asintomatico y posteriores signos de afeccion hepética
y renal en una intoxicacion por Amanita phalloides o el curso subagudo con eosindfilia,
fiebre y erupcién cutdnea de algunos casos de IHAG por hipersensibilidad a farmacos.

DIAGNOSTICO: protrombina baja (inferior al 40% o INR > 1,5)

Los criterios diagnésticos de la IHAG son:
= Aparicién del cuadro en las Ultimas 26 semanas.
= Reduccién de la tasa de protrombina por debajo del 40% (o INR superior a 1,5)
= Desarrollo de encefalopatia hepatica (de cualquier grado).

Radiografias de térax Encefalopatia grado 3 0 4 TC del cerebro Monitor de PIC

TRATAMIENTO: Inhibidor de la bomba de protones o bloqueador de receptores H2 por
via parenteral para minimizar la probabilidad de sangrado gastrointestinal Tratamiento de
fiebre con antibidticos de amplio espectro después de cultivos. Considerar tratamiento
para hongos N-acetilcisteina para envenenamiento con acetaminofeno.



