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PANCREATITIS
AGUDA

Es proceso inflamatorio

agudo del

Ocurren seis casos nuevos de PA por 1000

En México se considera

('_QUE, ES? [PRIEEES CUE frecuelnfemenfe involucra EPIDEMIOLOGIA ingresos hospitalarios al afo, equivalente la causa numero 18 de
_feJICIO peripancredtico y puede a 12-18 casos nuevos al afio (INEGI). muerte intrahospitalaria.
involucrar érganos y sistemas distantes.
>55 afios.
FACTORES DE Indice de masa corporal >30.
RIESGO Falla orgdnica en el momento del ingreso.
Presencia de derrame pleural y/o infiltrados.
Comunes: Comunes:
Cadleulos vesiculares. Azatioprina, 6-mercaptopurina, sulfonamidas, estrégenos.
o Litiasis biliar (49-52%). Alcoholismo agudo y crénico. Tetraciclina, acido valproico, farmacos antirretrovirales y
: o
CAUSAS ** Alcoholismo S37_'4] A’) Hipertrigliceridemia S-ASA.
o Entre 10 y 30% idiopdtica. Colangiopancreatografia  retrégrada Traumahsmo. A A
endoscépica (ERCP). Intervenciones abdominales y no abdominales.
e
—e
Fuga microvascular y edema.
Necrosis grasa.
ALTERACIONES Inflamacién aguda.
BASICAS Destruccién del parénquima pancredtico.
Destruccién de los vasos sanguineos y hemorragia intersticial.
) L o P”a activacion ~  infrapancredtica La inflamacién y las trombosis de los
Una liberacién y activacién inad da de la tripsin de pr r - : ,
adecuada de Ja iripsina puede provoca equefios vasos lesionan las células
inadecuada de las enzimas | tivacion de | fosfoli | peq >
a gctlvacion de la protosiolipasa 'y 1d acinares, amplificando de este modo
OCURRE POR | pancredticas que destruyen el proelastasa, que a su vez degradan las la ocﬁvq’ciénpinfrqpqncreé’rico b s
tejido pancredtico e inducen una células adiposas y lesionan las fibras enzimas digestivas
reaccién inflamatoria aguda. elasticas de los vasos sanguineos. ’
—e —~ —e —
Lesién primaria de las células acinares: El aumento del flujo de calcio:
ETIOPATOGENIA Sttt A e - Con la liberacién de enzimas digestivas, Ocurre debido a que el calcio desempefia
s slrujcgan © co’nl UT © Egl.ncreo ‘EO' inflamacién y autodigestién de los tejidos un PC‘Pell esencial en la regulacion de la Defectos del
b_Llj_ee © ersec:cabgg o8 ||aresy| arro pancredticos, las células acinares pueden activacién de la tripsina y cuando las transporte intracelular
- s plero almdlen ? neopiasias lesionarse por diversos factores exdgenos, o | concentraciones de calcio son bajas, la o | de proenzimas en las
Pe”%'lnpu Ufresr Cfe ;rl:oce els’ pardsitos y & endégenos y yatrégenos. fripsina tiende a degradarse e inactivarse células acinares.
goij.demerée . Glml.len < pgncreos El estrés oxidativo puede generar radicales a sf  misma, pero cuando  sus
\vidido, ademas la Ipasa se produce en libres lo que produce la oxidacién de los concentraciones  son altas, esta
forma activa y puede producir necrosis lipidos de la membrana y la activacién de autoinhibicién se anula y se favorece la
gZi::)cgi;g:G local y ocurre muerte de los factores de transcripcién (AP1y NF-kB). activacién del tripsinégeno por la tripsina.
- ’ Lo o S
ACTIVACION
INADECUADA DE
LAS ENZIMAS e . . e
PANCREATICAS Consumo de alcohol:
® Aumenta de forma transitoria la Casos espordadicos: Factores qendticos: Mu’ro(}iones con pérdida de | Las mutaciones de
contraccién del esfinter de Oddi y su o Trastornos metabdlicos: Ocurren gor mutaciones funcion de SPINKI: CFTR:
ingesta cronica determina la secrecion hipertrigliceridemia e con anaﬁcia de funcion Es un gen que codifica un | Reducen la secrecién
de wun liquido pancredtico rico en hipercalcemia. del gen del tripsinégeno inhibidor de la tripsina. de bicarbonato por
proteinas que provoca tapones de o Lesiones genéticas. (PRSQS’W) convieften % la i las células ductales
proteinas densas, obstruccion de los e Medicamentos:  furosemida, tri sina'en resistente a la La fibrosis quistica se debe a pancredticas, lo que
conductos pancredticos de pequefio | azatioprina, estrégenos, etc. o] auﬁoincc’rivacic’)n o| mutaciones en el gen | fomenta la formacion
calibre y efectos téxicos directos sobre o Lesiones traumdticas de las e regulador de la” | de  topones  de
las células acinares. células acinares. mecanismo P de conductancia proteinas, a
o Lesiones isquémicas de las refroalimentacion transmembrana de la fibrosis | obstruccion ductal y
El estrés oxidativo provocado puede células acinares: shock, negativa y se hereda de quistica  (CFTR), 'y las la aparicién de una
generar radicales libres en las células trombosis vasculares, embolias for?nu Y autosémica mutaciones homocigéticas e pancreatitis.
acinares y puede fomentar la fusién de o vasculitis. . incluso heterocigéticas del
los lisosomas y los granulos de e Infecciones: la parotiditis. : gen CFTR.
cimégeno y alterar las concentraciones Lo Lo L~
intracelulares de calcio.
Lo L




PANCREATITIS
AGUDA

Signos:
Dolor abdominal. o Nauseas. Fase inicial: Grey Turners (equimosis en la pared lateral del
CLIiNICA Dolor que irradia a espalda. o Vémito. e Hipotension. abdomen).
Anorexia. « Disminucion de la peristalsis o Taquicardia. Cullen's (equimosis alrededor de la pared abdominal).
Fiebre. o Oliguria. Fox's (cambio de coloracién sobre la porcién inferior
del ligamento inguinal).
—e
—* [ . —* Se realiza durante los
Cuadro clinico sugerente: dolor abdominal | Evaluar semiologia del dolor abdominal: Sistema de tres primeros dias de
localizado en epigastrio y con irradiacién a | intensidad, localizacidn, irradiaciones, clasificacion APACHE Il | hospitalizacién.
la  espalda, intensidad  progresiva | curso y duracién mayor de 24 horas, .
acompafiado de ndusea y vémito. estado de conciencia y presencia de sx
— pleuropulmonares. Se redliza a las 12 y 24
— i horas osteriores ara
Alteraciones bioquimicas: elevacién de Evoluouon‘ d?l | evaluar P la adecfa
li /o amilasa al menos tres veces . o hematocrito: itucion de vol
S ) | s1lpasay, Yol valor do rof : o Investigar signos clinicos de gravedad: restitucion de volumen.
e requieren al menos |por encima del valor de referencia. « De Grey Turner en flancos. B
dos de los siguientes TA\.H +Letural del o Cullen en regién periumbilical. —
tres criterios: eraciones esfructurales el e Fox en regidn inquinal. i .
«pdncreas y de estructuras adyacentes e Dolor a |g desé;ompresién abdominal, Tincién de N Deiméo’ de un periodo de 7
_Vlsms en los estudios de imagen. rigidez y distensién abdominal. Gram: a4 dias
o Disminucién de ruidos peristdlticos y L.
4 — ascitis. e —e
DIAGNOSTICQ] Lo enzima pancredtica Lo —*
1 ||po°so sen5|.b}||dod (20' o Ultrasonido se debe redlizar en [e¢ La TAC dindmica con
_]E)O/o)yespemﬂmdqd (99%)- Cuando la saturacién de primera instancia y evalia la medio  de  contraste
— oxigeno sea  95%, deberd vesicula biliar y los conductos diagnostica con exactitud
La amilasa sérica se eleva en realizarse una gasometria biliares. la presencia y extensién de
*| pacientes con pancreatitis arterial. la necrosis pancredtica.
- | causada por hiperlipidemia.
Se deben de evaluar: = por hipertip o Radiografia de térax permite
La proteina C reactiva es el estandar Métodos diagnésticos: e visualizar patologias pulmonares. o]
«| de oro y es util para diferenciar las
formas leves y graves de PA.
s o Radiografia de abdomen permite ° L‘? RM establece .<_a|
La tripsina tiene alta especificidad para el dx visualizar ileo, signo de asa diagnéstico de pancreatitis
de PA, sin embargo su actividad no puede ser centinela, distensién de asa °9“d°_ Y _|° presencia de
medida debido o que es rapidamente intestinal, coleccion de gas, signo gompllcacpnes
Lo Linactivada por inhibidores de proteasa. de colén cortado, litos calcificados intraabdominales.
en vesicula y pancreas.
—e — e L o e
Escala analgésica OMS. Nutricién enteral se debe | Es de eleccion en _I.f i o d
iniciar dentro de las 48 horas =| los pacientes con ntervencion Iqwrgrgmc g e
Administracién de liquidos por VI desde el ingreso hospitalario. pancreatitis grave urgencia en colangitis aguda o
con la finalidad de corregir el ictericia obstructiva, cuando no se
Afini cuenta con CPRE.
déficit de volumen. La alimentacién  por  via ’ )
nasogéstrica es efectiva en un Cirugia en pancreatitis necrética
Buprenorfina  (agonista  opioide) 80%. estéril con sfndron,me de respuesta
no exacerba la pancreatitis TRATAMIENTO inflamatoria  sistémica y falla
aguda y no provoca contractura NO Se  puede  proporcionar orgdnica al quin'ro'dlo si no hay
TRATAMIENTO ( g esfinter de Oddi Imipenem 500- FARMACOLO dlimentacién  por  sonda respuesta al tratamiento.
FARMACOLOG * 1,000 mg ¢/6-8 *| nasogéstrica, si la nuiricién TRATAMIENTO Frtamionto. indicad |
) ! o Tratamiento indicado para la
ICO Debe emplearse imipenem o hrs o GIico oral no es posible debido a QUIRURGICO necrosis  infectada pes la
meropenem mientras se espera®| Meropenem dolor consistente >5 dias. tomi | drendi
€ es 1,000 mg c/8 necrosectomia y el drenaje.
los resultados de bacteriologia. ' Nutricion vi |
hrs durante dos utricién via yeyunal. o la CPRE se deb r |
semanas. Hemorragia digestiva, a ;GQ he € realizar en las
El octredtido no ha sido de : La nutricién parenteral total se | necrosis infectada, primeras oras en pqmerﬂes
utilidad debe utilizar cuando existan | absceso pancredtico, con pancreatitis aguda biliar
’ complicaciones obstruccion intestinal, grave.
Administracién de liquidos por via fistulas  digestivas o ) )
infravenosa. choque,  disfuncién Abscesos, pseudoquistes realizar:
multiorgdnica. drenaje percuténeo o manejo
o L o quirdrgico.
o




PANCREATITIS
CRONICA

los

de

—e

Es una inflamacién prolongada del pancreas g%APreleef;CiOSO/OSC”q edn"e el
. Z ? asociada a una destruccién irreversible del EP|DEM|OLOG|,A i y e o, siendao
¢QUE ES? *|parénquima  exocrino, fibrosis y en estadios afectados los  hombres

avanzados, destruccién del parénquima endocrino.
Y

—e
Consumo de alcohol.

L]

o Pancreatitis hereditaria.

o Obstruccién prolongada del conducto pancreético
por céleulos o neoplasias.

Lesiones autoinmunitarias de la gldndula.

o Uso de opidceos.

CAUSAS *

—e

o Fibrosis (factores fibrogé
Atrofia.

SE CARACTERIZA
POR: °

Suele producirse después de episodios
repetidos de pancreatitis aguda.
Las lesiones pancredticas crénicas, sin

importar la causa, determinan la produccién

local de mediadores inflamatorios, que

inducen la fibrosis y la pérdida de células
ETIOPATOGENIAs—| acinares.

El  factor de crecimiento

La activacién y la

transformante B (TGF-B) y el miofibroblastos

factor de crecimiento derivado
de plaquetas inducen:

Se caracteriza por un infiltrado
mixto ductal y céntrico, con venulitis
y aumento del nimero de células

PANCREATITIS
AUTOINMUNITARIA:

periacinares
estrelladas pancredticas).

mediana edad.

<

Mutaciones en la linea germinal del gen
CFTR, el cual es el gen que codifica el
transportador que falla en la fibrosis quistica
cuando se combina con factores de estrés
ambientales.

nicos).

proliferacién de los
(células

Se asocia a la presencia
de células plasméticas _ | enfermedad
secretoras de IgG4 en el ~ | con 1gG, que

plasmaticas secretoras de IgG4. pancreas.
L o L
’ Dolor crénico intenso.
o Aparece tras brotes repetidos
Incremento  del tono del

de pancreatitis aguda.

Puede desarrollarse insuficiencia

o Pérdida de los acinos y una dilatacién variable de los conductos pancredticos.

Es una manifestacién de la
relacionada
puede’
afectar a mdltiples tejidos.

CLINICA o Ataques repetidos de dolor g:zzgird??dd" pancredtica y diabetes mellitus
abdominal de intensidad leve a quistes por la destruccién del pancreas
moderada o dolor abdominal y E‘Tcrquczs' i exocrino y endocrino.
lumbar persistente. HEmee  dEhe  em
algunos pacientes.
Existe pérdida de células acinares. o .
Durante un ataque de dolor Visualizacién de calcificaciones
= abdominal puede aparecer | La obstruccién secundaria a célculos ¢ | €" 4e| seno  del pdncreas
DIAGNOSTICO febricula y un aumento entre leve y*| puede traducirse en ictericia o a un medlcnfel fomlogrcﬂa
moderado de la amilasa sérica. incremento de las concentraciones de | coMputarizada y ecografia.
fosfatasa alealina sérica.
e Suplementos vitaminicos y o Corticoides para la
* Andlgésicos: pcrqcetomol, dietéticos para corregir déficits pancreatitis autoinmune.
Tramcdol,- EEEEe, @ nutricionales. o Hospitalizacién para  tratar,
TRATAMIENTO gabapentina. Tratamiento con insulina para la la deshidratacién  con
e En casos de dolor muy s ociada a la liguidos int
. quidos intravenosos.
intenso, se pueden usar

mérficos.

No suele
a largo
plazo es malo, con una mortalidad a los
20-25 afios del 50%.

Imita los signos y sinfomas del
carcinoma de pdncreas, este
tipo de PC responde al
tratamiento esteroideo.

Pérdida de peso y edema
secundario
hipoalbuminemia causada
por la malabsorcién.

a una

Nutricién con alimentacién
por sonda o IV.

Cirugia en casos como la
pancreatectomia  total y
autotrasplante de células de
los islotes.
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