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PANCREATITIS AGUDA

cQUE ES?

Trastorno intracelular del calcio en las celula
pancredaticas, que puede desencadenar cambios necro
La

inflamatorios y complicaciones locales y sistémicas.
mortalidad en los casos leves oscila en cerca del 1%

llega al 35% en los casos severos, ante la presencia de
sindrome compartimental abdominal, las fatalidade
pueden llegar al 492%.

DIAGNOSTICO 3 —

Se basa en la presencia de 2 a 3 de los siguientes

criterios: | A
-Dolor abdominal consistente con la enfermedad.
-Amilasa o lipasa séricas mayores de 3 veces el limite : B e 3=
superior normal. -
‘Hallazgos caracteristicos en los estudios de imagen.

La realizaciédn de US se recomienda pata todos los
pacientes, para asi diferenciar entre etiologia biliar y no
biliar, la tomografia de abdomen contrastada o

imagenes de resonancia magnética se debe reservar
para los pacientes con diagnostico no claro.

FISIOPATOLOGIA

e distinguen 4 fases de la fisiopatologia de Ila
pancreatitis aguda:

FASE INTRACELULAR: debido al aumento desregulado en
alcio citosdlico por factores tdxicos y estrés celular.

Ocurre ademadas lesion del reticulo endoplasmatico y se a
observado aclaramiento anormal del calcio y disfuncidn

mitocondrial. Llevando a secrecidn ductal y acina
anormal, activaciéon intracelular de zimdogenos, ruptura
de organelas y necrosis.

FASE INTRA-ACINAR: la activacidn de zimdgenos por la
catalepsia B de forma sostenida desencadena estrés
oxidativo, el cual en conjunto con la lesién mitocondrial y el
estrés del reticulo, favorece mecanismos de necrosis,
apoptosis y autofagia. La lesidn acinar se asocia con la

liberacicon de DAMPS, activacicon de inflamosoma Y
activacicon de NFKS8.

ASE PANCREATICA: la lesion acinar tfavorece liberacion
He citoquinas Y quimioquinas, desencadenando

nfilracion pancredatica por leucocitos generando un
sistema local con retrocontrol positivo, lo que perpetua
a lesidn y favorece el desarrollo de complicaciones

Bistéemicas.
ASE SISTEMICA: la respuesta inflamatoria pancreatica
leva a anormalidades de la microcirculacion

bancredatica, trastornos de coagulacidn, aumento de
endotelina, activacidn plaquetaria y factor de necrosis
umoral.

MANEJO

La reanimaciédn con liquidos es uno de los

pilare
fundamentales del manejo inicial y debe tener como meta
alcanzar pardmetros hemodinamicos Sptimos y acorde
para la condicion clinica del paciente, adminisirandole de
250 a 500 ml/h enlas primeras 24 hras.

La administracion de cristaloides debe ser reglainicial con
preferencia de soluciones balanceadas sobre sulucion de
NACL 0,2%. Una estrategia adecuada incluirad uso temprano
de solucicon balanceada.
El dolor es frecuente, por lo que debe ser abordado de
forma temprana y agresiva. En distintos estudios se ha
probado acetaminofen, antiinflamatorios no esterocideos
opidceos, todos con rango aceptable de seguridad.



