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PANCREATITIS

Criterios diagnosticos

Etiologias raras

Estructurales Toxicas/metabdlicas Infecciosas Autoinmunes Vasculares

Trauma « Metanol Virus hepatitis « |lgG4 « |squemia
CPRE* Tabaquismo B/A « Vasculitis
Pancreas Escorpiones Parotiditis
anular 1Ca™ (Paperas)
*CPRE: Colangiopancreatografia retré- Divisum Medicacion (ej. Enterovirus
grada endoscépica Tumor azatioprina) Leptospirosis
Ascariasis
Clonorquiasis
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PANCREAS
El pancreas se encuentras detras del estbmago. Esta
rodeado por los intestinos, el higado y la vesicula biliar.
Estos 6rganos vecinos funcionan juntos para ayudarlo

Exocrina

M\ El pancreas produce enzimas que ayudan a digerir los alimentos
Amilasa

Proteasa

NUTRIENTES

g

Lipasa

¢Como funciona el pancreas?

Tiene 2 funciones una endocrina y una exocrina

Funcion exocrina

Es fundamental en el proceso de la digestion

El pancreas secreta enzimas cuya funcién
es descomponer quimicamente las grasas y
proteinas ingeridas en pequefias porciones
que pueden ser absorbidas por el intestino

Funcién endocrina
o de produccién de hormonas

La més importante de ellas es la insulina, fundamental
para la regulacién de los niveles de azucar en la sangre

FUENTE: hntps:/ /www.mayeclinic:arg/es-es

~ ISLOTES DE
[ANGERHANS

JQUE SON?
conjunto de células especializadas

productoras de hormonas, localizadas
enelpancreas.

Se dividen en cuatro fipos
y producen diferentes hormenas:

CELULAS

GALFA
(20%)

CRLULAS

BETA O
(70%) -

glucagon , . ‘ insulina'y
AN amilina

D .
~ CELULAS 90 PP o

C DELTA
w%ow

somatostatina

(2%)
polipéptido
by pancredtico

. En conjunto, los islotes representan
\ alrededor de 1% del peso de la glandula.
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CALCULDS BILIARES
COMO CALISA DE

B e PANCREAS ESPECTRO

CESSTRUCCHON [E

COROLIGT O PANGREATIC
POR CALTULD BILAR

4

Espectro variable de la
enfermedad que va desde
leve (80% de los casos)
donde el paciente se
recupera en pocos dias
* Asevera (20% de los casos),
con estancias hospitalarias
prolongadas, necesidad de
intervencion en cuidado
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Ly pepcreatiis aguds s una enfermedad nfamatoriy crscerizad por 2 presencia de dolo sbdminal epigésrice serero, nicles critico
. Y hasta un 15-20% de
mortalidad

Alteraciones sistémicas y metabolicas debido a la liberaciéon de
. enzimas hidroliticas
. Toxinas
. Citoquinas
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INCIDENCIA VARIA AMPLIAMENTE EL PAIS

® En Europa se reporta una mayor incidencia(> 40
casos por 100,000 personas), en paises del este
y regiones del norte

® Por ejemplo en 2011: En Estados Unidos ® Mientras, En Japon fue d e 49.9 casos
fue de 30-40 casos por cada 100,000
personas

® En Estados Unidos se dan
275,000 hospitalizaciones al
ano con Pancreatitis aguda,
con un costo de 2.6 billones
aproximadamente

Ecta fotn dAe Aritor deceranocidn ectAd hain licencia CC RY_CA


https://es.wikipedia.org/wiki/Bandera_de_los_Estados_Unidos
https://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de pancreatitis aguda o
ha aumentado en los ultimos 10 ]
afos debido a una alta prevalencia 111
de obesidad, consumo de alcohol y ——
coleliatisis * ‘ -

F X e & Poblacién afectada

Tipicamente afecta a pacientes de 40-60 afios de edad y se estima que
ocurren 10-40 casos por cada 100, 000 habitantes por afio a nivel mundial.

La PANCREATITIS AGUDA
SE HA CONVERTIDO EN
UNO DE LOS TRATORNOS
GASTROINTESTINALES

AGUDOS MAS
IMPORTANTES A NIVEL
MUNDIAL.

ESTANCIA PRINCIPAL CAUSA DE
HOSPITALIZACIONES HOSPITALARIA, MUERTE EN
COSTOSY PANCREATITIS AGUDA
MORTALIDAD

La estancia hospitalaria,

Varios estudios costos y mortalidad

epidemiolégicos han
demostrado que las
hospitalizaciones
por pancreatitis
aguda han
aumentado un 13.3%

asociados a pancreatitis

aguda disminuyd en los
anos 2009-2013

comparado con 2002-

2005
v

La falla orgénica
persistente (falla
orgénica de
mas de 48 H

Conducto
biliar
comun

Calculos en —
la vesicula
biliar
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Algunas causas raras de la pancreatitis aguda,
incluyen: drogas, hipertrigliceridemia y deficiencia
de la enzima lipasa y algunas infecciones virales
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ETIOLOGIA

La colelitiasis es la etiologia
mas comuln de pancreatitis
aguda, contabilizando mas
del 50% de todos los casos
de pancreatitis, y muestra
Upg-tendeneia:-ataeHmientain diaire

en lasala

isitasalasalapara

Reducir el nimero v |a frecuenciade la
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Pancreatitis Aguda

Es una de las principales causas de dolor abdominal agudo.
Secundario a la activacién inadecuada de enzimas pancredaticas
causan inflamacién local y sistémica

Etiologia #1 Litiasis biliar - 50% casos
#2 Alcoholismo - 30%

Otras . Idiopaticas (>10%)

« Farmacos (IECAS/Azatioprina)
« Hiperlipidemia/Hipercalcemia
« Traumaticas

Diagnostico
2 de los siguientes 3
Clinica | Quimica | Imagen
Dolor abdominal

meso-epigastrico

Lipasa/Amilasa

T de 3 veces su
valor nermal  TACo RM

CONSALUD (;5

La informacion presentada es (on fines 8duCats.
Consulta a un profesional de La salud ante akpuna duda méda
Imigenes 30 cortesis de Visible Body ©

PANCREATITIS BILIAR PANCREATITIS ALCOHOLICA

> Existen varias teorias: Algunas de estas sugieren que la presencia de alcohol en la

circulacion sanguinea desencaden espasmos en el esfinter de Oddi, produciendo un
reflujo de bilis hacia los conductos pancredticos, llevando a activacion enzimdtica,
digestion del tejido pancredtico e infamacion.

comun pancreatico boqueando

> El alcohol y sus metabolitos tienen un efecto téxico directo sobre las células acinares

idos duodenales haci pancreatico

del pancreas y en la activacion de las enzimas pancreaticas

comiin, puede uig

> El alcohol aumenta la precipitacién de secreciones pancredticas y la formacién de

La presencia de bils y/o contenido duodenal en el conducto pancredtico desencadena una activacién prematura de las enzimas pancreaticas dentro del pancreas, lo que
del

tapones de proteinas dentro de los conductos pancreaticos, ademas ocasiona un

aumento en la idad de las secr pancredticas. Esto causa ulceracion y

del péncreas producen citoqui is alfa, 116 & IL-10, princi enlos estadic enfermedad, de.

lesionadas. lesién del epitelio, con atenuacién de la obstruccion y, eventualmente, atrofia y

fibrosis acinar.

Durante las primeras semanas de pancreatitis aguda se da una liberacién de mediadores de inflamacién, da un inicio a un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
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PANCREATITIS POR HIPERTRIGLICERIDIMIA

> La hipertrigliceridemia es una causa comun, pero bien establecida de pancreatitis aguda. Ocurre

en un 5-10% de pacientes dislipidémicos con niveles de triglicéridos superiores a 1000-2000
mg/dl respectivamente.

> Existen dos teorias:

La primera dice que el exceso de triglicéridos se transporta como lipoproteinas ricas en
trigliceridos (quilomicrones), los cuales son hidrolizados en el pancreas.

La segunda teoria presenta que los niveles elevados de quilomicrones la vi
del plasma

> Las primeras células en presentarse en el sitio de lesién contribuyen a la activacién del

tripsindgenoyy a la progresion de la enfermedad son los neutrofilos.

> Loa neutrofilos y macrofagos juegan un papel dual

Higado
Vesicula biliar

Pancreas
Colédoco

Conducto pancreatico
Duodeno

Ampolla de Vater




Presentacion c | diagnostico
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PRESENTACION CLINICA DIAGNOSTICO

La pa ncreatitis aguda casi siempre se presenta como una emergencia Para realizar el diagnostico de pancreatitis aguda se requiere de la presencia de al menos dos de los siguientes criterios:

2 AR . U Dolor abdominal agudo, de inicio subito, persistente, a nivel de epigastrio, el cual puede irradiar hacia la espalda
La presentacion tipica es un dolor abdominal severo y constante, usualmente de

iniciosubito, el cual puede irradiar hacia la espalda O Niveles sericos de amilasa o lipasa elevados minimo 3 veces los valores normales

. . [ Hallazgos caracteristicos de pancreatitis aguda en TAC o Resonancia magnetica como colecciones intraabdominales
En el 80% de los casos, asocia vomitos. 8 P & &

La mayoria de los pacientes se presentan a consulta a unas 12-24 horas despues

delinicio de sintomas
LABORATORIOS IMAGENES

Examen fisico se encuentra dolor a la palapacidn epigastrica. Sin embargo, estos
hallazgos son poco especificos y pueden estar asociadas a otras condiciones agudas

L] Laelevacién de la amilasa y/o lipasa sérica
debe ser minimo 3 veces el limite superior

. “ L ” de los valores normales
' ﬂ ‘ —

y. \ e ;
\ *’i

[ Lalipasa es el indicador 6ptimo para el
diagnostico de pancreatitis

[ Un estudio realizado en septiembre del
2019, llegd a la conclusién que nila PCR

. o .
elevada, ni la leucocitosis deben ser PADAM,

tomados como factores de inclusién para el U EITAC con medio de contraste es el estudio de eleccion para confirmar el
diagndstico de pancreatitis aguda.

diagnostico de pancreatitis aguda ni como
| i predictores de severidad de la enfermedad

[l El tiempo recomendado para hacer estudios de imagen es de 48-72 H
despues del inicio de sintomas

[ La necrosis puede tomar de 24-48H en desarrollarse
[ Si los sintomas persisten por mas de una semana, se recomienda realizar

TAC con medio de contraste o resonancia magnetica para excluir necrosis,
ya que estos pacientes presentan sospecha de pancreatitis severa



El  80% de los

pacientes con
pancreatitis aguda
responden al manejo
inicial  con  fluidos
intravenosos (1IV),
suplemento de
oxigeno y analgesia, Y
pueden ser dados de
alta en un lapso de

una semana.
El otro 20% no se
logra recuperar

durante la primera
semana y requiere de
mayor atencion.

CLASIFICACION Y SEVERIDAD

Tabla 1. Grndes de severidad de pancrearitis ngoscds
PAMTCREATITIS LEYE
Mo hay fnlls de drpnnes

o hay complicecinnes sistémscas o Locnles

PAMCHEATITES MODERATPAMENTE SEYERA
PFresenma fmlla de drgnnmos e s= reaiselve en menos de 28 beomas

Fresenta comphoaciomes locales o sisicnmoa=

PASNCREEATITIS SEVER.A
Fresenta falls de drgmnos persisients
Falla ol i Sipane

Falla nualisargimicn

Pancreatitis edematosa interstical

0.0

* Es la inflamacion aguda de los tejidos del parénquima pancredtico y peri pancredtico pero sin necrosis tisular
reconocible.

La mayoria de los pacientes con pancraetitis aguda tendran un engrosamiento localizado o difuso del pancreas.

En la TAC usualmente se observa usualmente se observa una inflamacién hoogenea del pancreas y leve lesion al
tejido peri pancreatico

Pancreatitis necrotizante

RS
<

RS
<

¢ Necrosis pancredtica o del parénquima peripancredtico, o ambas.

¢ En un 5-10% de los casos se desarrolla necrosis en la pancreatitis aguda.

¢ La necrosis usualmente afecta tanto el pancreas como el tejido peripancreatico,
aunque puede presentarse una sin la otra

ANCREATITIS CON NECROSIS E INFECCION

Prrrry
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CLASIFICACION DE ATLANTA

COMPLICACIONES

CLASIFICACION MORFOLOGICA

Realce homogéneo =————p Pancreatitis Edematosa
Intersticial (PEI)

Realce heterogéneo ——# Pancreatitis necrotizante

/7 \

/ "\

Coleccion liquida
peripancreatica

et e

aguda

<4 semanas =%

>4 semanas =P Pseudoquiste

<4 semanas =—» (Coleccion necrotica
aguda

>4 SEMANAS m— Necrosis

encapsulada

Las complicaciones locales de pancreatitis aguda se han
clasificado en 4 tipos de colecciones, basandose en
aspectos radiologicos y patoldgicos. Segun esta
clasificacion, se definen dos tipos de colecciones en la
pancreatitis edematosa interstical (colecciones peri
pancreaticas agudas y pseudo quistes pancreaticos) y
dos tipos de colecciones en la pancreatitis necrotizante
(colecciones necroticas agudas y necrosis tabicada)



01. Administracion de liquidos
intravenosos

El tratamiento de la pancreatitis aguda va a depender de la severidad
de la enfermedad y de la presencia o no de complicaciones. El manejo
inicial consiste varias medidas y se debe individualizar cada caso para
determinar el mantenimiento de fluidos, el uso o no de antibidticos,
el manejo del dolor, la nutricién y otros factores.

02. Tratamiento antibiotico

El manejo de soporte con hidratacion intravenosa es un
pilar de tratamiento de la pancreatitis aguda en las
primeras 12-24 H

La hipovolemia en pancreatitis aguda ocurre por
deplecion del volumen intravascular. Las guias
recomiendan una resucitacion  temprana con
hidratacién IV para corregir la deplecidn intravascular y
reducir morbilidad y mortalidad asociadas.

Dos estudios aleatorios demostraron que el lactato de
Ringer tiene algunos beneficios en comparacién con
otras soluciones, ya que menos pacientes presentaron
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, niveles
menores de PCR

En general, 2.5-4 litros en 24 H son suficientes paea la
mayoria de los pacientes, sin embargo, los volumenes y
velocidades de infusién deben ser determinados por la
respuesta clinica individual

Se sugiere adoptar un abordaje de
polifarmacia para alcanzar un manejo
6ptimo del dolor en estos pacientes

Una combinacién de opioides, AINES Y
PARECETAMOL puede ayudar a maximizar el
alivio del dolor

Krenzer establecio que los opioides pueden
reducir la secrecion de enzimas pancreaticas,
lo que ayuda a reducir el dolor y la
inflamacion en la pancreatitis aguda.

0.4 Nutric
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ion

El uso de antibioticos no
presenta un beneficio en la
prevencion de infeccion de la
necrosis o en la disminucién de
la mortalidad

En casos con necrosis
pancredtica que abarque mas
del 50% de la glandula,se puede
considerar una profilaxis
antibidtica, segun cada caso,
debido al alto riesgo de
infeccion. Una profilaxis basada
en carbapenemicos tiende a ser
eficaz.

Las guias actuales
recomienden el inicio
temprano (en las primeras
24 H) de nutricidn enteral
en pacientes con
pancreatitis aguda leve




