EUDS

Mi Universidad

CATEDRATICO:
MIGUEL BASILIO ROBLEDO

MATERIA:
MEDICINA INTERNA

SEMESTRE:
5to SEMESTRE

ACTIVIDAD:
PANCREATITIS

ALUMNO:
DEYLER ANTONI HERNANDEZ GUTIERREZ

CARRERA:
MEDICNA HUMANA

FECHA DE ENTREGA:
13/12/2024



N=A==2D>DMDOZDPD

>0CHO D>

ETIOLOGIA

« Pancreatitis
aguda son la
litiasis biliar
(49-52%)

+ Alcoholismo
(37-U1%)

« 10 Y, 30%
idiopatica

QUE ES

Se caracteriza por una lesidon
reversible del parénquima
pancreatico asociado a
inflamacién que puede llegar a
involucrar otros 6rganos

EPIDEMIOLOGIA

e Su incidencia se encuentra entre 5 y 11 casos por 100,000

habitantes/afo
« Afecta a poblaciéon econdémicamente activa, con una media de edad

de presentacion de 55 afos
¢ A nivel mundial la tasa de mortalidad oscila entre el 2 al 9% con

una media de 5%, incrementandose hasta un 62% en aquellos

pacientes con pancreatitis necrosantes e infectadas.

PATOGENIA

e Se debe a una

liberacién vy
activacion
inadecuadas de
enzimas (tripsina)
pancreaticas que
destruyen tejido
pancreatico o
inducen accidn
inflamatoria

la tripsina causa
activacion de
profosfolipasa y
proelastasa que
causan dafno adiposo
v a fibras elasticas de
vasos sanguineos
Existe activacion de
factor Xll de la
coagulacion

La inflamacion y
trombosis de los
vasos sanguineos
puede producir
congestidon y rotura
de los vasos ya
debilitados, causando
lesién de células
acinares
amplificando el dafo

OBSTRUCCION DEL CONDUCTO PANCREATICO

Ocasionado por calculos biliares y barro biliar y asociado a neoplasias
periampulares, coledococeles y parasitos (Ascaris)

La obstruccion incrementa la presion ductal intrahepatica lo que conduce a
una acumulacion de liquido rico de enzimas pancreaticas

La lipasa puede producir necrosis de la grasa y el dafo causando estimula
los miofibroblastos y leucocitos de citocinas proinflamatorias causando el
desarrollo de edema e isquemia

CONSUMO DE ALCOHOL

Aumenta las contracciones del esfinter de Oddi y la ingesta cronica de
alcohol induce tapones de proteinas densas y obstruccion de los
conductos pancreaticos de pequedo calibre.

Produccidon de estrés oxidativo que genera radicales libres que lleva a la
activacion de factores proinflamatorias AP1 y NF-kB

El estrés oxidativo puede fomentar también la fusién de lisosomas vy
granulos cimdgeno v alteraciones intracelulares de calcio, posiblemente a
través de lesiones mitocondriales que inducen activacion de la tripsina

FACTORES HEREDITARIOS

Se caracteriza por brotes repetidos de pancreatitis aguda grave que inician en la
infancia y terminan causando pancreatitis cronica.

Mediado por PRSS1, SPINK1 vy CFTR

La mayoria de casos se debe a mutaciones con ganancia de funcion del gen
tripsinogeno (PRSS1) (AUTOSOMICO DOMINANTE)

La pancreatitis hereditaria se puede relacionar con pérdida de la funcidon de
SPINK1 (Autosomico recesivo)

Mutaciones CFTR que reducen la secrecidon de bicarbonato que fomenta la
formacion de tapones de proteinas y aparicion de pancreatitis



e Dolor abdominal intenso vy e refiere a la parte alta d la espalda y
ocasiones hombro izquierdo
e Anorexia, nauseas y vomitos
o Elevacion de amilasa vy lipasa
CLINICA PANCREATITIS AGUDA FLORIDA
e se suele presentar con abdomen agudo
o Leucocitosis, coagulacioén intravascular diseminada, edema, disnea
e Glucosuria, hipocalcemia

Litiasis vesicular

Alcoholismo Postquirdrgico

Idiobati « Vasculitis
FACTORES lopatica . LES
bzl pleEme « Deficiencia de alfa-1 antitripsina
OE RIESGO Hipercalcemia - - e
.. » Cancer de pancreas
Traumatica « Pancreas divisum
Disfuncién del esfinter de Oddi
DX DX

Semiologia del dolor

« Signos de Grey Turner, Cullen, Fox

« Evidencia de un incremento de nivel séricos de enzimas pancreaticos
(lipasa)GOLD STANDART: PROTEINAS C REACTIVA EN PRIMERAS U8 HRS

+ RX de torax (pie y decubito)

« Ultrasanido como estudio de imagen de primera estancia

« TAC (<24 hrs) para clasificarla (aplicada con medio de contraste puede evaluar la
severidad del dafo

Escala de Atlanta, apache |l y aplicar criterio de gravedad con Balthazar

El dx se debe realizar dentro de
las primeras U8 hrs

Realizar antecedentes de
litiasis, alcoholismo, cirugia
biliar, antecedentes familiares
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peso ideal
« Administracion de liquidos

» Prevencidon de hipoxemia

Analgésicos

Profilaxis antibidtica para prevencidn de infecciones (imipenem)
Nutricién enteral o via nasogastrica

nutricidn por sonda naso yeyunal o transpilorica

Pancreatitis leve no es motivo de cirugia

Cirugia en presencia de >50% de necrosis y deterioro clinico
Necrosectomia para una necrosis infectada
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QUE ES

Se define como una inflamacion
prolongada del pancreas asociada a
destrucciodn irreversible de parénquima
exocrino, endocrino, y fibrosis,

EPIDEMIOLOGIA

e« La mayoria de las personas afectadas suelen ser hombres de
mediana edad

PATOGENIA MANIFESTACIONES CLINICAS

« Episodios

repetitivos de « Manifestaciones asociadas a pancreatitis recurrentes
pancreatitis aguda o Dolor abdominal de dolor variable
lo que predispone « Existe evidencia que la pancreatitis puede ser silente
a una secuencia de
fibrosis
ABUSO pgmlobghllar,
CRONICO DE distorsidon ductal v
ALCOHOL alteracion de las
Obstruccion A secreciones
pancreatica pancreaticas.
Autoinmune e« Las lesiones
Hereditaria inducen
produccidn local de
mediadores
inflamatorias e
inducen fibrosis y
perdida de células
acinares
« El factor
firbogenico mas
asociado es TGF-B
y el factor derivado
de plaquetas vy
produccion de
miofibroblastos
periacinares.

ETIOLOGIA

OX

« Puede asociarse la presencia de febricula y aumento de amilasa
sérica

« Cuando el cuadro tiene un largo tiempo de evolucidon se puede
evidenciar la disminuciéon en la perdida de células acinares

o Ictericia (secundaria a obstruccion)

« Calcificaciones evidenciadas en TAC

Edema vy perdida de peso

PRONOSTICO

Mal prondstico con una mortalidad a los 20-25 afos del 50%

mortalidad
e Puede desarrollarse Pseudoquistes pancreaticos
Riesgo a desarrollo de cancer en un 40%

« Comorbilidades como diabetes y malabsorcion puede contribuir a la
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