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PANCREATTS AGUDA

DEFINICION: Inflamacion del tejido pancreético

ETIOLOGIA

Obstructiva
« Litiasis biliar
« Colesterolosis-polipos de vesicula biliar
« Tumores de pancreas y periampulares
« Disfuncion del esfinter de Oddi
«  Obstruccion duodenal, diverticulo duodenal periampular
« Anomalias embriologicas
- Pancreas divisum (controvertido)
 Anomalia de la union p ancreatobiliar
« Quistes de duplicacion duodenal
« Parasitos: Ascaris lumbricoides

Toxica
= Alcohol
= Tabaco




= Picadura de escorpion
= Organofosforados

FARMACOLOGICA
= Acido valproico
= Azatioprina y 6-mercaptopurina
= Blogueantes de los canales de calcio
= Diclofenaco
= Didanosina
= Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensinogeno
= Metronidazol

Yatrogena
- Postoperatorio > PostCPRE
Ideopaticallnfecciosa

Virus
. Virus de la hepatitis B
. CMV
. Virus de Cocksackie
. Virus de las paperas

. VHS

. HIV

. Virus de la varicela-zoster
Bacterias

. Mycoplasma

. Legionella




. Leptospira

. Salmonella
Hongos

. Aspergillus
Parasitos

. Toxoplasma

. Cryptosporidium
Diverticulo duodenal
Metabélica

« Hipercalcemia
« Hipertrigliricidemia

FISIOPATOLOGIA: Elevacién sostenida de calcio en la célula acinar. Ello se asocia a
alteraciones de organulos, incluyendo disfuncién mitocondrial y autofagia, y de forma
paralela se producen dos eventos:

1) activacion intraacinar de tripsindégeno a tripsina, responsable del dafio
acinar precoz.

2)  activacion del factor nuclear kappa B, que mediaria la respuesta
inflamatoria local y sistémica. Los cambios producidos por estos fendémenos en la
microcirculacion pancreatica pueden conllevar, si son manifiestos, necrosis
glandular. La muerte de células acinares por necrosis es detectada por macréfagos
y células presentadoras de antigenos.

CUADRO CLINICO




= Dolor en la parte superior del abdomen (puede sentirse en epigastrio o hipocondrio
derecho o izquierdo) irradiado en cinturdn a flancos o espalda = Mejora en posicion
de gatillo.

= Nauseas y vomitos, distension, fiebre, taquicardia, taquipnea, disminucidn
peristalsis e irritacion peritoneal.
Graves
= Signo de Cullen: hematoma periumbilical
= Signo de Grey-Turner: hematoma en flancos
= Retinopatia de Purtscher
= Paniculitis subcutanea
= Encefalopatia pancreatica
DIAGNOSTICO: ESTUDIOS LABORATORIALES Y DE GABINETE

1. Clinico 2. Labs 3. Imagen [ 2(+)
Labs: Amilasa = biliar, Lipasa [ licol, ALT (TGP)

Imagen: USG - BLIAR; TAC contrastada [ estandar de oro (Criterios de Balthazar),
Rx torax, PSA = Signo del colon cortado, asa centinela, ileo, gas retroperitoneal,

pseudoquiste
Tabla 25-1 Sistemas de prediccion de gravedad*
CLINICOS-ANALITICOS RADIOLOGICOS (TC)
SISTEMA
CRITERIOS DE SRIS CRITERIOS DE RANSON BISAP DE BALTHAZAR CT-SCORE
Frecuencia cardiaca > 90  Alingreso: BUN > 25 mg/dL A: pancreas normal Consiste enla suma de
latidos/min Edad > 55 afos (urea > 54 mg/dL) B: pancreas aumentado puntos de:
Temperatura central < 36 °C Leucocitos > 16 000/mL  Alteracion del estado de tamafio Sistema de Balthazar
0>38°C Glucosa > 200 mg/dL mental e 0
Leucocitos < 4000 LDH > 350 UI/L Criterios de SRIS (= 2) : 1
0> 12 000 por mm? AST > 250 UI/L Edad > 60 afios
0> 10 S Dentro de las primeras 48 h Derrame pleural p
inmadu andas) Disminucion de E:presenciade > 1
Frecuel hematocrito > 10% coleccion peripancreatica
res Aumentode BUN > 5
respiraciones/min o mg/dL
pCO; < 32 mmHg Calcio < 8 mg/dL
Pa0; < 60 mmHg
Déficit de

bases > 4 mEq/L
Secuestrode fluidos > 6L

riterios de Ranson se determinan variables basales y dentro de las primera:
s; Dy E en sistema de Balthazar, y CFscore > 5.

TRATAMIENTO




. HOSPITALIZAR

a) Leve: Ayuno 48hrs, SNG, Hidratacion agresiva: Hartmann/ Ringer lactato,
analgesia: MEPERIDINA, SIN ANTIBIOTICO.

b) Severa: UCI, ayuno + SNG, Hidratacién agresiva, analgesia, CON
ANTIBIOTICO: imipimem o ciprofloxacino por 72 horas

. Cx: Necrosis pancreatico, perforacion, hemorragia.

. CPRE: Pancreatitis severa SIN ICTERICIA pero EVIDENCIA O SOSPECHA de

etiologia biliar




PRONOSTICO

Tabla 25-2] Complicaciones locales y fallo organico segtn la revisién de la clasificacion de Atlanta

TIPO DE COMPLICACION COMPLICACION DEFINICION

ia de necrosis (home
evolucion). T

0 peripancreatica sin pres
*, sin pared definida (< 4 seman

ripancreatica (heterogénea
4 semanas de evolucion). Puede

ccion necrotic

sin pa
Jpcion del sistema
ccion necrotica (heterogenea
manas de evolucion). Puede asociar
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Cuadro 25-2 Clasificacion de gravedad de pancreatitis aguda
(revision de la 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 duracion > 48 h (persistente)

PANCREATITIS CRONICA

Definicion: Dafio permanente [ fibrosis y pérdida funcional. >40 afios
Factores de riesgo
= Alcohol




= Nifios: fibrosis quistica
= Dislipidemias
= Tumores: cabeza de pancreas
= Pancreas divisum
Clinica: Dolor abdominal + ESTEATORREA

a) Triada: CALCIFICACIONES pancreaticas + ESTEATORREA + DM

Dx: PSA - (+) clacificaciones, no requiere de mas estudios; USG o TAC: atrofia,
crecimiento, dilatacion ductal, pseudoquistes; ESTANDAR DE ORO - CPRE

Tx: Suplementacion enzimas pancreaticas + octredtido




