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ALUMNA: Hellen Gissele Camposeco Pinto.

MAESTRO: Dr. Romeo Antonio Molina Roman.
Mapas conceptuales
MATERIA: Clinica quirurgica.

GRADO: 6“A”

Comitan de Dominguez Chiapas a 08 de noviembre de 2024.



PUEDE CAUSAR

Injuria local

SRIS

Fallo organico

Muerte

PATOGENIA

Act prematura de
enzimas digestivas

Autodigesion

Citoquinas proinflamatorias

&

ETIOLOGIA

Calculos biliares
40% mujeres

Alcohol 30%
Hombres

Farmacos

Autoinmunes

Hipertrigliceridemia

EPIDEMIOLOGIA

Incidencia 13-45 x 100,000

Moderada 30%

Grave 10%

Mortalidad 3-6%

TIPOS

PA intersticial
edematosa

80-90%
Inflamacion
sin necrosis

PA
necrotizante

Inflamacion con
necrosis

PANCREATITIS AGUDA

Inflamacion del pancreas

FASES

Temprana

Resuelve
enl-2sem

SIRS y/o FO

|
Tardia

Durasemo
meses

Signos sisté micos
+complicaciones

CUADRO CLINICO

Dolor abd

Inicio subito

Irradiacion a torax
y espalda media

vomitos

Hipo

EXAMEN FISICO

Fiebre, Hipotension

Alt de conciencia

Ictericia, Diaforesis

Signo de Cullen
Signo de Grey Turner

DIAGNOSTICO

Laboratorio
-Lipasa, amilasa, etc

Estudios de imagen

Clasificacion dde Atlanta

Sistema de punuacion

:

Ranson

1

Apache Il 'y 0-

—

Glasgow

TRATAMIENTO

fentanyl y morfina.

Solucion cristaloide balanceada
-Primeras 24h

NE sobre la NPT

Imipe nem, cilastatin

COMPLICACIONES

Respiratorio:
PaO/Fi0=300

Cardiovascular: uso de

agentesinotropicosy
renal

Creatinina=171mmol/L
0 2,0mg/dL



[

EPIDEMIOLOGIA

EEUU 42/100,000 ]

[ Europa 26/100,000

[ FACTORES DE RIESGO ]

Alcoholismo 70-80%
>150gr/dia

[ Calculos biliares 50%

[ Idiopaticas ]

[ Tabaco ]

CLINICA ]
Dolor J
[Anorexia ]

Esteatorrea ]

PANCREATITIS CRONICA

L

[Caracte rizada por

l

Fibrosis irreversible de la glandula
-Insuficiencia endocrina y exocrina

DIAGNOSTICO

P

[ Clinica ]

-\

Triada ]

Lab:Elastasa y grasa fecal

[ Calcificaciones pancreaticas

[ ]

[ Radiografia ]

USG

[ Esteatorrea

DM

Moderado-intenso ‘

Tramadol o propoxifeno ]

-

[ TRATAMIENTO ]

Interve ncionista

Resituacion de enzimas
pancreaticas+iBP-6sem

CPRE

CPRM

~
[ Quirurgico ]




Colico biliar

Dolor opresivo en
hipocondrio der

Colelitiasis

Litos en vesicula
biliar

Infl de vesicula
por litos

Coledocolitiasis

Litos dentro de
via biliar

Colangitis

Infl de via biliar, sec
ainfeccion

Etiologia

Mixtos+frec

Colesterol 80%

Pigmentarios
(Hemolisis)

Epidemiologia

Factores de riesgo

Clinica colecistitis
no complicada

10-20%

30% colecistitis aguda

Princ motivo de
consultaycirugia

>40 anos

Femenino

Embarazo

Anticonceptivos
orales

Obesidad

Dislipidemia

p

Dolor

Murphy+

Nausea o vomito

N

No es habitual
Ictericia

COLECISTITIS Y COLELITIASIS

Diagndstico Tratamiento no

quirurgico

( )

USG Criterios de TOKIO
I A.ursodesoxicolico

Laboratorio |
-BHC

_QS

-Hemocultivo ‘

Diclofenaco 75mg-IM

Colecistitis grado |
1 antibiotico

Colecistitis grado Iy llI

Doble antibidtico

Agregar metronidazol

(anaerobios)

Tratamiento

quirurgico

( A\

Colecistitis grado |y I Colecistitis grado Il

Colecistectomiatemprana -Manejo de falla organica
laparoscopica -Drenaje de la vesicula
-Colecistectomia

Coledocolitiasis

Calculos en el colédoco

'
Asintomatico 80%

-
Clinica
I
r N\ N\
Célico biliar Ictericia Colangitis

—

Diagnostico

USG

Colangio-RM

CPRE

N

Tratamiento

CPRE con esfinteretomia
endoscépica
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