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PANCREATITIS 

Es una inflamación del páncreas que se presenta en dos formas: aguda y
crónica, y puede deberse a edema, necrosis o hemorragia.

 

ETIOLOGÍA:

Alcohol
Consumo continuado/una sola ingestión
Efecto tóxico directo alteraciones de EO,
aumento de la permeabilidad del
conducto.  

Hipertrigliceridemia
Tg-500-1000mg/dl.

Interferencia con determinaciones

analíticas. 

Hipercalcemia
Activación tripsinógeno/Depósito del

calcio. 

Hiperparatiroidismo, Metástasis óseas,

CCV.

CAUSAS CONTROVERTIDAS:
Páncreas divisum.
Fracaso de la fusión vertebral/dorsal
Híper-presión por papila menor
Disfunción del esfínter de Oddi.

Cálculos biliares: Barro biliar y microlitiasis
Impactación temporal en la ampolla de

Váter. 

Mayor riesgo con cálculos <5mm

Alto riesgo de tumor maligno si no se

resuelve.

Se recomienda actuación sobre el

barro/microlitiasis. 

INFECCIONES Y TOXINAS:
Virus, hongos, bacterias, parásitos.

FÁRMACOS:
Por reacción alérgica o toxicidad directa

Indistinguible. Buen pronóstico
Otras causas de obstrucción de Ampolla de Váter:

Tumores de la confluencia b-p.

Diverticulos periampulares.

ANATOMÍA PATOLÓGICA:

PA edematosa o intersticial 80%
Es la más frecuente. Buen pronóstico.
Páncreas tumefacto y brillante.
Congestión vascular, edema e infiltración
PMN.

PA necrohemorrágica 20%.
Mayor gravedad (Mortalidad 2-10%)
Areas hemorrágicas y necróticas en el
páncreas.
Placas de necrosis grasa peripancreática.



sangrado del tubo digestivo variceal

Es un tipo de sangrado gastrointestinal causado por varices esofagicas o
gastricas debido a hipertensión portal. 

Fisiopatología 
Hipertensión portal: aumento de la presión en la

vena porta debido a la resistencia al flujo

sanguíneo en el hígado (cirrosis, trombosis

portal).

Formación de varices: dilatación de las venas

esofágicas o gástricas debido a la hipertensión

portal. 

Causas
Cirrosis hepática: enfermedad crónica del

hígado que causa fibrosis y nódulos

regenerativos.

Trombosis portal: obstrucción de la vena porta

debido a trombosis o tumor. 

Otras causas: esquistosomiasis, enfermedad

de Caroli, etc.

Síntomas 
Hematemesis (vomito con sangre).

Melena (heces negras y alquitranadas).

Anemia 

Diagnóstico:
Endoscopia digestiva alta: visualización directa

de las várices esofágicas o gástricas.

Imágenes diagnósticas: TC, RM, ecografía

Doppler

Tratamiento:
Control de la hemorragia

Endoscopia: ligadura, escleroterapia.

Farmacológico: octreótido, vasopresina, etc.

Cirrosis: tratamiento de enfermedad

subyacente, transplante hepático etc.

Betabloqueantes: propranolol y nadolol.

Complicaciones:
Shock hipovolémico: disminución del volumen

sanguíneo debido a la hemorragia.

Insuficiencia hepática: deterioro de la función

hepática debido a la cirrosis o a la hemorragia.

Mortalidad: alta tasa de mortalidad asociada al

sangrado variceal.



Enceralopatía hepática

Síndrome reversible de deterioro de la función encefálica que ocurre en pacientes
con insuficiencia hepática avanzada, falla aguda o cortocircuito portositémico.

Incluso en su forma mínima reduce la calidad de vida.

Fisiopatología
El hígado es un importante degradador de

neurotoxinas endógenas.

El músculo es el segundo sitio de desintoxicación del

NH3, al incorporarlo a la glutamina, en los pacientes

cirroticos tienen una baja producción de músculo

La hiperamonemia puede ser producida en el

intestino, por sobreproducción bacteriana.

Las moléculas pro-inflamatorias y el amonio generan

edema cerebral

En cirrosis y situaciones de estrés el riñón puede

llegar a expulsar el 80% del NH3.

Cuadro Clínico 
Apatía, innitabilidad y desinhibición, alteraciones

del ciclo sueño vigilia, desorientación en tiempo,

lugar, problemas en conciencia, función motora,

puede haber agitación, estupor y culminar en

coma.

Desorientación y asterixis en etapas

tempranas.

En pacientes sin coma puede haber

hipertonía, hiperreflexia y Babinsky positivo.

Puede haber hiponimia, rigidez musucular,

bradicinesia, hipocinesia, monotonía y

bradilalia, temblor y discinesia.

Convulsiones poco comunes.

Diagnostico
Diagnóstico diferencial: Enfermedad renal

crónica, hiponatremia, diabetes mellitus,

sepsis, deficiencia de Tiramina y hemorragia

intracraneal.

Se uriliza la clínica, el estándar de oro es la

clasificación de West-haven o de glasgow.

La EH mínima se define como la presencia de

signos clínicos o dependientes de pruebas en

pacientes con enfermedad hepática crónica

que no presentan desorientación o asterixis.

Se deben de tomar en cuenta los niveles de

amonio y la clínica del paciente.

Tratamiento
Proteger la vía aerea en casos graves.

El 90% es tratado con la corrección del

desencadenante.

25 ml de lactulosa cada I a 2 h hasta que se

obtengan al menos dos evacuaciones al dia.

Cuidar la sobre naturalización.

Se puede usar rifaximina para tratar la EH.

Otros tratamiento pueden ser:

1.BCAA.

2.Quelantes de amonio.

3.L-ornitina-L-Aspartato.

4.Probioticos.

5.Flumazenil.

6.Laxantes.

Clasificación 



cetoasidisis diabética 

Es el estado metabólico caracterizado por hiperglucemia, acidosis
metabólica y producción de cuerpos cetonicos debido a la falta de

insulina y el aumento de hormonas contrarreguladoras. 

Epidemiología
Incidencia: 4,6-8,0 episodios por

1.000 por pacientes con diabetes al

año.

Mortalidad: 2-5% en pacientes con

CAD.

Fisiopatología
Falta de insulina: disminución de la utilización

de glucosa por las células.

Aumento de hormonas contrarreguladoras

(glucagon, cortisol) aumento de la producción

de glucosa hepática.

 Producción de cuerpos cetónicos: lipólisis y

cetogénesis.

Causas 
Falta de insulina (omisión de dosis,

falla del páncreas, etc.)

Infecciones (neumonía, infecciones

urinarias)

Estrés físico o emocional.

Síntomas 
Poliuria y polidipsia

Nauseas y vómitos 

Dolor abdominal

Confusión y alteración del estado mental.

Diagnóstico 
Análisis de sangre: glucemia, gases

arteriales, cuerpos cetónicos. 

Análisis de orina: cetonuria

Tratamiento
Fluidoterapia: reposición de líquidos y

electrolitos 

Insulina: administración de insulina intravenosa.

Corrección de la acidosis: bicarbonato de sodio

(en casos graves)

Tratamiento de la causa subyacente Complicaciones 
Shock hipovolémico

Edema cerebral 

Insuficiencia renal

Arritmias cardíacas 



Estado Hiperosmolar Hiperglucémico (EHH)

Estado metabólico caracterizado por hiperglucemia extrema, deshidratación y
alteración del estado mental, sin producción significativa de cuerpos cetónicos 

Fisiopatología
Hiperglucemia: aumento de la

producción de glucosa hepática y

disminución de la utilización de glucosa

por las células.

Deshidratación: pérdida de líquidos y

electrolitos debido a la diuresis

osmótica.

Alteración del estado mental: efecto de

la hiperosmolaridad en el cerebro.

Causas
Diabetes mellitus tipo 2 

Infecciones (neumonía, infecciones

urinarias, etc.) 

Medicamentos (corticosteroides,

diuréticos, etc.)

Otras condiciones médicas (accidente

cerebrovascular, etc.) 

Síntomas
Poliuria y polidipsia.

Deshidratación y pérdida de peso.

Alteración del estado mental (confusión,

letargo, coma).

Diagnóstico
Análisis de sangre: glucemia,

osmolaridad plasmática, gases

arteriales.

Análisis de orina: glucosuria y cetonuria.

Tratamiento
Fluidoterapia: reposición de líquidos y

electrolitos.

Insulina: administración de insulina

intravenosa.

Corrección de la hiperosmolaridad:

monitoreo y ajuste de la fluidoterapia.

Tratamiento de la causa subyacente.

Complicaciones
Shock hipovolémico.

Insuficiencia renal.

Alteraciones cardíacas (arritmias,

infarto de miocardio).

Mortalidad: alta tasa de mortalidad

asociada al EHH


