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al desarrollo de fibrosis y a la
pérdida del parénquima exocrino y
endocrino (atrofia).

MECANISMOS

EXOCRINA: MALDIGESTION Y MALNUTRICION, ESTEATORREA, PERDIDA
DE PESO Y DEFICIENCIAS DE VITAMINAS Y MINERALES

DOLOR ABDOMINAL: PIGASTRIO, IRRADIANDO A AMBOS FLANCOS

P
ETIOLOGIA
Proceso inflamatorio crénico

. ANTIOXIDANTES: BENEFICIOSOS EN PACENTES NO FUMADORES CON DOLOR PERSISTENTE.
. ENZIMAS PANCREATICAS: PRUEBA DE 2 MESES EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA EXOCRINA.

PANCREATICOYEYUNOSTOMIA; PANCREATECTOMIA PARCIAL O TOTAL; LITOTRICIAPARA LITIASIS

TRATAMIENTO QUIRURGICO INTRADUCTAL OBSTRUCTIVA.

i Fl ATICA:
CUADRO CLINICO TEany INSUFICIENCIA PANCREATICA:
ENDOCRINA: DIABETES PANCREATOPRIVA, DIFICIL DE CONTROLAR,
CON HPERGLUCEMIAS Y FRECUENTES HPOGLUCEMIAS.
CLINICA COMPATIBLE
EVALUACION DE LA FUNCION PANCREATICA EXOCRINA Y ENDOCRINA PARA CONFIRMAR EL
[ FETEEENESRUNEEAED DIAGNSTICO EN CASOS DUDOSOS.
DIAGNGSTICO
[ ALTERACIONES MORFOLGGICAS DETECTADAS MEDIANTE T {A COMPUTARIZADA, MEGNETICA,
ONG: ERE + CANCER DE PANCREAS: DEBE DESCARTARSE DEBIDO A SUSIMILITUD CLINICA Y MORFOLGGICA.
[ CRERSEI T . PANCREATITIS AGUDA: DIFERENCIAR ENTRE UN BROTE AGUDO.
5 SUSPENSION DE ALCOHOL Y TABACO; RESOLUCION DE OBSTRUCCION DUCTAL; PANCREATITIS
ISR TANEN DS AUTOINMUNE: PREDNISOLONA 30-40 MG/DIA DURANTE 4-8 SEM ]
PARACETAMOL: 500-1000 MG CADA 4-6 H (MAX. 4 G/DIA): METAMZOL: 0.5-2 G/6-8 H (MAX. 8 G/DIA);
QS Le R CEREOtOR H PARACETAMOL + CODEINA (60 MG/4-6 H) O TRAMADOL (50-150 MG/4-6 H).
TRATAMENTO

[ TRATAMIENTO A LARGO PLAZO
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