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Pancreatitis



Fisiologia del pancreas exocrino it
"
ACH (Sistema nervioso duodeno) gastrico

parasimpatico, via ‘

nervio X) Células ductales: Islotes (pancreas
secrecion de agua + endocrino)
bicarbonato

Acido géstrico, acidos
grasos de cadena larga,
aminoacidos

. Células acinares:
CCK (cél Ito duodeno, e e

yeyuno) enzimas

pancreaticas

Fase intestinal Acinos pancreaticos
(60-70%): (pancreas exocrino)

dependiente de
nervio X + CCK +
secretina




Fisiologia del pancreas exocrino . _ Autoproteccién del péncreas:
Células acinares: 1. Proteasas se guardan

secrecion de inactivas (precursores)
enzimas adentro de granulos

pancreéticas 2. Proteasas se secretan

inactivas, soélo se activan al
CCK, Ach . TCat++

Células ductales:
secrecion de agua +
bicarbonato

llegar al duodeno
3. Inhibidores de tripsina
dentro del tejido
pancreatico (ej: baja
concentracién de calcio
dentro de las células
acinares)
4. Gradiente de presion de los
ductos que favorece flujo
hacia duodeno

Secretina,
VIP, Ach

Enzimas pancreaticas (inactivas)

Amilasa Amiloliticas

Lipasa (+colipasa), fosfolipasa  Lipoliticas
A2, colesterol esterasa

Tripsindgeno, quimotripsina Proteoliticas
(despolarizacién) (endopeptidasas)
HCO3- E— » o - Enterokinasa: desdobla
. . . arboxipeptidasas, roteoliticas N o
Neutrahza H# gastricos paraicrear aminoprfidasas elastasa (exopeptidasas) tripsindgeno = tripsina, y
ambiente 6ptimo de accién para ' es la tripsina quien activa a
Desoxirrubonucleasa, Lisis acidos todas las otras enzimas en

las enzimas pancreaticas (~pH 8)

ribonucleasa nucleicos un fendmeno de cascada



PANCREATITIS AGUDA

Inflamacidén aguda por
autodigestion pancreatica

enzimas dentro im.‘lamatoria . Consecuencias o
del tejido _ sistémicas de la Litiasis bl-llar, : 1. LocaIes.:.
" la necrosis = , alcohol, hiper- - Dolor abdominal pancreatitis
pancreatico = quimiotaxis de _ necrOSI.s,e trigliceridemia agudo “en faja”, necrohemorragica,
cascada = Nd, liberacion inflamacion: (riesgo >500 mg/d|, nduseas, vomitos. infeccién
destruccion de citoquinas SIRS, SDRA, usualmente ocurre - Amilasa y Lipasa 2. Sistémicas:
local SDOM sobre 1000 mg/dl), séricas (mayor - SHOCK por respuesta
hipercalcemia, ERCP especificidad) elevadas inflamatoria sistémica
>3 veces sobre VN. (distributivo) + efectos
ol Activacion intracelular de sistémicos de enzimas
tripsindgeno inicia la cascada de liticas liberadas a la
destruccion local y necrosis. _ circulacion

Ademas hay secrecion de enzimas
en direccidn opuesta a la
fisioldgica, con compromiso del
intersticio y la vasculatura. Incluso
se liberan enzimas a la circulacion
, sistémica, como la amilasay

. Basolateral li pasa.

. Necro-hemorréagica




PANCREATITIS CRONICA

Inflamacién crdnica = fibrosis =
atrofia, con insuficiencia pancreatica
1°exocrina 2°endocrina
|

L 4

inicial inflamatoria pancreatica con Alcoholismo crénico, - Dolor abdominal,

desencadenant persistente 2> sindrome tabaco, pancreatitis aguda a esteatorrea, baja de
e (SAPE), con remodelacion, malabsortivo, repeticidn, pancreatitis peso, diabetes mellitus
dafio intersticial fibrosis y desnutricién, autoinmune, genética = Calcificaciones en TC

de pancreas eventual atrofia diabetes (CFTR/fibrosis quistica,
mutaciones CASR/captador

de calcio, SPINK1/inhibidor
de tripsina), etc.

FQ: por alteracion
CFTR hay
secreciones altas
en macromoléculas
y bajas en fluidos,
gue obstruyen los
ductos y aumentan
retrégradamente la
presion.

2
Troj atitis
Hyperparathyroidism

OH: dano directo, sinérgico con el
tabaco. Se acompana de
disminucién de inhibidores de
tripsina, neuropatia
intrapancredtica, inhibicion de la

o o (despolarizacién) )
regeneracion. HCO3-




