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PANCREATITIS AGUDA

v

Lesion del parénquima pancreético la cual es reversible y se caracteriza por

inflamacion
ETIOLOGIA C FISOLOPATOLOGIA C GRADOS DE BALTHAZAR ) C DATOS CLINICOS DIAGNOSTICO TRATAMIENTO
~ ~ ~ ~
| _—' ) ~=
« Litiasis Biliar |: Hay activacion" de las enzimas ¢ A O: Pancreas normal |—> « El sintoma cardinal es el dolor Imagen L Dieta
t « Di
. Alpoho\ . pancreaticas de forma prematura e B 1: Aumento difuso del tamafio abdominal subito, epigastrico, + Rx de craneo « Analgésicos
. Fgrmacos (F}JI’OSSI’T\Ida) causando unu lesion tisular. de la gandula irradiado a espalda "en « TAC de craneo « Reposicién hidroeléctrica
. H|percalcem\a' « TRIPSINOGENO: proenzima . . . " cinturdén", que mejora con la Estudios de laboratorio Colecistectomi:
+ Parasitosis (Ascaris, Zchistosoma - PEPSINOGENO ¢ C 2: Anomalias intrinsecas del flexion ventral del tronco y . Amilasa: clevada . ecistectomia.
mansoni) pancreas asociado a cambios puede aparecer tras la ingesta « Lipasa: elevada (la méas especifica)

inflmatorios de comida o alcohol. Clinico
e D 3 Presencia de coleccion Néuseas y vomitos.

liquida mal definida Distencién abdominal.

d . Signo de Cullen.
* E 4: Presencia de 2 o mas « Signo de Grey- Turner.

colecciones

Gas en el pancreas




CETOACIDOSIS DIABETICA
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SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO VARICEAL

v

Sangrado gastrointestinal superior masivo

Vérices: dilatacion de las venas de la parte
inferior del esdfago y superior del estomag
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DIAGNOSTICO TRATAMIENTO

EPIDEMIOLOGIA C FISOLOPATOLOGIA C CLINICA CIRROSIS C DATOS CLINICOS
~ ~ ~ N
Las vérices esofagicas se desarrollan E Distor: de vasos por fibrosis y * Anorexia |—> « Ectasias vasculares
en el 50% de los pacientes con cirrosis nédulos regenerativo * Malestar general « Colaterales  porto-sistémicas
« Activacién de miofibroblastos * Astenia abdominales
« Disfuncién endotelial: ¢ Pérdida de peso « Hemtemesis
1.1Vasoconstrictores como + Néuseas y vémito « Melena

endotelina, angiotensina
2.4 biodisponibilidad de NO

.

Dolor epigastrico o en hipogastrio
derecho leve

Alteracién de conciencia

Deterioro cognitivo, confusion, pérdida de
memoria, cambios de personalidad o
trastornos del suefi

Edema en miembros

inferiores

Ascitis

Ictericia

.

ENDOSCOPIA « Solucién coloide para mantener

« PAS 90-100 mmHg

Evaluar factores « Hemoglobina entre 7 y 8 gr/dL

predictores de

hemorragia:

o%}bk.:acidn. Sangrado en las esofégicas > LIGADURA VARICEAL para control de

gastr\ci& N hemorragia

eTamafio. Mayor riesgo de sangrado en las TERAPIA FARMACOLOGICA VASOACTIVA:

[g:;'::‘j:f) 1.Vasopresina o sus analogos
A (terlipresina).

eDatos inminentes de sangrado 2.Somatostatina o sus analogos

1.Estria roja

2.Punto de fibrina rojo cereza
8.Vérice sobre vérice
4.Hematoquiste

5.Eritema difuso

(octredtide).



ENCEFALOPATIA HEPATICA

v

Trastorno del sistema nervioso central causado por una derivacion venosa porto sistémica y/o
enfermedad hepética aguda o crénica, caracterizado por alteraciones en el estado mental y
funcionamiento cognitivo.
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EPIDEMIOLOGIA

FISOLOPATOLOGIA

CLASIFICACION

DATOS CLINICOS

.

Las vérices esoféagicas se desarrollan
en el 50% de los pacientes con cirrosis

E Paso a la circulacion generalsustancias

toxicas procedentes delintestino sin
ser depuradas por elhigado

DIAGNOSTICO

compoet
sty sigees e Babinsky [+

Coma, sin rospuesia vertal ovisual

Manifestaciones neuropsiquiatricas y
neuromusculares:

Igual a un sindrome confusional
Pérdida de memoria

Trastornos dela atencion vy
conducta

Agitacion y agresividad, pueden
llegar hasta el coma

Asterixis

Es el sintoma mas caracteristico
También llamado "Flapping o
Tremor"

TRATAMIENTO

.

Pruebas de laboratorio para
medir amonio en sangre (se
encuentra elevado en el 90% de
los pacientes). AMONEMIA-

RM (Valorar las manifestaciones
neuroldgicas ).

Espectroscopia por RM.

TAC (Evidencia de edema
cerebral).- Electroencefalograma
(Presencia de ondas trifasicas)

D

—> Tx se basa principalmente en
controlar la generacion de toxinas
neuroactivas, sobre todo el
amoniaco

—> Nutricion: dieta hipoproteica y alta
en verduras
Lactulosa: disminucion del pH de
las heces lo que inhibe la
produccién de amoniaco fecal

—> Antibidticos:

« Metronidazol: no sistémico,
modifica la flora

+ Neomicina: no  sistémico,
modifica la flora intestinal

— Otros:

« Benzoato de sodio
- Zinc
« Vancomicina




ESTADO HIPEROSMOLAR HIPERGLUCEMICO

v

Complicacion metabdlica de la diabetes mellitus caracterizadapor hiperglucemia
grave, deshidratacion extrema, hiperosmolaridad del plasma y alteracion

del nivel deconsciencia.

—_

Hiperglucemia + deshidratacion + hiperosmolaridad

| l

1 I

EPIDEMIOLOGIA C FISOLOPATOLOGIA

DATOS CLINICOS

Y
l !
C CLASIFICACION

.

E Caracterizado por el aumento de los

niveles de glucosa sérica por la falta
2.Frecuentemente en pacientes de de produccién de insulina por las
55 - 70 afios células Beta pancredticas como por
aumento de las HORMONAS
CONTRARREGULADORAS (cortisol,
hormona del crecimiento,

catecolaminas y glucagon).

1.La mortalidad es > 20 %

< )

DIAGNOSTICO TRATAMIENTO

D— —

«  CHTTRCY DAMARSRTIONS D KETADO HPCRORMOLLR HPC DCLM) DE — . Poliuria
BOURDG A L Ak « Polidipsia
« Pérdida de peso
Ruacees o pliems (=g, A1 [ asmp'a « Astenia
« Adinamia / disminucién de
P 1 movimientos fisico
« Hipotermia
Mecirborats Birvs (s g1) waalgl « Hipotension
« Taquicardia
O b Rk (i « Signos de deshidratacion
o—— [ AI..TE.RACION o NEUROLOGICA
principal  caracteristica
— F— neLfr.o\égicos > somnolencia, Iet‘argia,
delirio, coma, convulsiones
generalizadas o focalizadas,
e ———— —— sensorial, alteraciones
hemiparesias.
AEraciond an H Ertein Matu G- 150 ftaper (Cana
e o e mm“."':“l'

|

HISTORIA CLINICA es fundamental s
haciendo énfasis en:

« Antecedentes patoldgicos,

farmacologicos y toxicos

Tiempo de evolucion de sintomas

+ Signos + examen fisico >
ALTERACION DEL ESTADO DE
CONCIENCIA puede diferenciar
entre CAD y EHH.

Enfermedades previas > ECV, 5 Insulina
IAM, pancreatitis, alteraciones
psicologicas, embarazo,
tramatismos, hipertiroidismo,
enfermedades adrenales, etc

Monitoreo cercano y tratamiento
en ambiente hospitalario.
Solucién  fisioldgica por  via

intravenosa: Hidratacion.

(siempre que la
potasemia sea 3,3 mEq/L [ 3,3

mmol/L]).

—> Via aérea: La via aérea es la

LHETRS R LGV principal  prioridad.Monitorizacion

Urea en sangre Cultive de esputo
Creatising *Hemocultive: cardiaca
Elecrrolinos El

Cetonas sieieasy on onns Ry de 1iax
Upnandlnn,
Caetiia
Hematidosia



CETOACIDOSIS DIABETICA

v

Es una complicacién metabdlica aguda de la diabetes que se caracteriza por
hiperglucemia, hipercetonemia y acidosis metabdlica.
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EPIDEMIOLOGIA FISOLOPATOLOGIA CLASIFICACION DATOS CLINICOS DIAGNOSTICO TRATAMIENTO
~ ~ ~
« Aumento de las necesidades de |: Reduccion o  ausencia de — .+ Poliuria Complementarios ' .« Reposicién de liquidos  (solucion
Insulina: Infecciones, concentraciones  de insulina, « Polidipsia « Nitrégeno ureico en sangre - SR
intervenciones quirdrgicas, estrés junto aumento de hormonas e = == = « Pérdida de peso « Creatinemia fisiologica intravenosa)
psicolégico. contrarreguladoras, como las « Hiperglucemia « Electrocardiograma « Correccion de la hiperglucemia (insulina)
« Errores en el tratamiento de la catecolaminas, cortisol, e e g s « Nauseas « Cetonuria « Reposicion de electrolitos (potasio y
Diabetes Mellitus no glucagon. « Vomitos Estudios de laboratorio Sodi
" odio;
administracién de insulina, uso de 2.Este  desequilibrio lleva a e —= —= == « Aliento afrutado (manzana) « Cetonemia )
insulinas en mal estado de lipdlisis, los acidos grasos libres « Hipotension taquicardia « Gasometria arterial
:Zns.erv?clon. q f' EZ?énicg:d::OSa r’:’gadzue;z:z = T s [ . ges?!;aclton qe Kussmaul . glalcu\o de la brgcha aniénica
. ministracion e armacos, g . )eshidratacion . lucosa en sangre
hiperglucemiantes, corticoides, resulta en cetonemia y acidosis « Dolor abd « Electrolitos séricos
oto, metabolica R— . e e
EVOLUCION RAPIDA <24 HORAS
l Brecha Anionies — . " l

[r—

(FACTORES DE RIESGO) — === = CRITERIOS

Infeccion mas comun

1.Glucemia >250 mg/dL
2.pH <7.3
8.HCOS <18 mEq/L

Descontinuacion/tratamiento inadecuado
Deshidratacion
Pancreatitis

« Estrés
Traumatismo
. 1AM

« EVC
Farmaco

4.Cetonemia y/o cetonuria
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