Pancreatitis aguda




v'La PA es la principal causa de internacion de origen digestivo.

v’ Incidencia en aumento, 13 a 45 casos/100.000 hab. Latinoamérica 16/100.000

v'Curso impredecible, potencialmente letal.

v'"Mortalidad en disminucién. DIAGNOSTICO= 2/3

v'En casos severos hay secuelas, DBT-preDBT, IPE
v'Recurrencia 18% @

v'10% progresidn a Pancreatitis cronica.

Ultima década: notables cambios en el manejo, multidisciplina, “tailored”,
mini-invasivo, han logrado reducir la morbi-mortalidad.




Criterios Diagnosticos ’

1 .
CLINICA Dolor Comienzo agudo, severo, epigastrico,
puede irradiar a hipocondrios o dorso
A Nauseas, vomitos

DOS de TRES CRITERIOS PARA DIAGNOSTICO

@ommmo IMAGEND

Amilasa o lipasa x 3

Ecografia

Morfologia pancreas, colecciones, causa biliar
Falsos (-) triglicéridos, comienzo > 72 hs, Reagudizacién PC. TC

Falsos (+) colecistitis, colangitis, insuf. renal, isquemia mesentérica, ulcera

- Duda diagndstica
perforada, obst. Intest.,macroamilasemia. - Dos ecografias sin vision del pancreas.
- Sin disponibilidad o falta de experiencia en ecografia




Severidad

Cascada inflamatoria citoquinas por activacion enzimatica

—,

Criturio for organ follure based on Marshall scoring system:
Organ systam Scorn
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2 puntos = Falla organica
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PA LEVE ! PA MODERADA ' PA SEVERA

No falla organica (FO) FO transitoria < 48 hs. FO persistente (FOP)
No comp. locales Complicaciones locales Complicaciones locales




Dia 0 dia 7 diald




Imagenes: TC

Las imagenes ACOMPANAN Ila evaluacidn de un paciente con
sospecha de complicaciones locales o

evolucion severa definida por la evaluacion clinica.

Indicaciones:

v Primeras 24 -48 h SOLO DUDA DIAGNOSTICA

v" Semana: ante evolucidn clinica severa, ver desarrollo de complicaciones.

Semanas posteriores: Deterioro clinico o falta de respuesta al tratamiento.
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CT imaging. classification, and complications of acute pancreatitis
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Complicaciones locales I
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Coleccién necrética aguda (CNA)

B i B R Kl I
of o pa T
Ln B et e promide wnnpt CR1T mueec s sopniiinnt puniears b pasceate ety W s e e e
Ty P S PO U PP F SO R ——

Soyenth Pacmasts Cmptosten CRCT . Coanbine  Camaboams

Necrosis infectada (NI)

Seudoquiste (SQ)

Walled Off necrosis (WON)

Infrecuentes: obstruccidén vaciamiento gastrico, duodenal, trombosis porta y/o esplénica, sme.
compartimental, isquemia intestinal, seudoaneurisma..

Complicaciones sistémicas

Sintomas por exacerbacion de enfermedad crdnica previa, pulmonar, renal o cardiaca.
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Microbioma [

=E| perfil del microbioma y la disbiosis pueden aumentar la gravedad de la PA.

= El dafo de la barrera mucosa intestinal, aumento de permeabilidad, cambios del microambiente
intestinal: flora proinflamatoria, atrofia tejido linfoide, expresion de proteinas inflamatorias,
traslocacion de bacterias y endotoxinas.

=Sobreexpresion de patdégenos, Escherichia, Shigella y una disminucion de las Bifidobacterias.
Restaurar la homeostasis de la microbiota intestinal y estabilizar la barrera intestinal podria ser un
objetivo terapéutico.

rHasta el momento no se ha demostrado utilidad de administrar probiodticos.




Tratamiento — etapa inicial

v'Nada por boca

v'Hidratacion adecuada

No existe tratamiento especifico. v'Analgesia
El tratamiento de sostén es v'SNG
fundamental.
v'ATB y CPRE
v'Heparina




Hidratacion

Adecuada reposicion hidroelectrolitica,

Reduce falla organica y estadia hospitalaria Objetivo:
fc <120,
v Uso ringer lactato**/ cristaloides. NO COLOIDES PAM 65-85 mmHg
RL: disminuye riesgo respuesta inflamatoria urea/ creatinina,
SS: acidosis hiperclorémica hematocrito (35-44%),
diuresis 35-70 ml/h.

v" Infusién volumen (5-10ml/kg/h) GOAL DIRECTED.

v" No iniciar ni prolongar mas alla de 24 h desde inicio PA.




e o 7 PA leve
Nutricion

v'Alimentacidon temprana VO, cuando cede dolor espontdneo.

v" No requiere normalizacion de amilasa.

Definir via de
Alimentacion
entre 3° y 5° dia v Sino tolera dieta al 5°dia, Soporte enteral.

v Dieta solida baja en grasas (internacién mas breve).

Ayuno prolongado

favorece: PA moderada-severa VO = NE - NPT
- SIRS,

- infeccion, = Via Oral Concepto de “reposo pancreatico desechado”

- necesidad de cirugia Tendencia creciente en pacientes sin dolor y apetito.

- mortalidad.

= Via enteral Nasoyeyunal = nasogastrica

* Via parenteral uso restringido por complicaciones metabolicas, infecciones,
reposo intestinal = traslocacion y sepsis.




Gastroenterology 2018 154:1096-1101

AGA SECTION

American Gastroenterological Association Institute Guideline ®
on Initial Management of Acute Pancreatitis

Seth D. Crockett,' Sachin Wani,” Timothy B. Gardner,” Yngve Falck-Ytter,*” and Alan N. Barkun®;
on behalf of American Gastroenterological Association Institute Clinical Guidelines Committee

Antimicrobianos

Tratamiento
v Necrosis INFECTADA documentada
v Sospecha NI por evolucion desfavorable

Objetivo:
tratar SRIS y FO asociadas a infeccion

|
. e : . I
y retrasar o evitar procedimiento invasivos [

! Mas alla de la 2° semana
Evolucion desfavorable=
necrosis infectada.

Esquemas: Imipenem, meropenem, piper tazobactam, Cefepime+ metronidazol Puncidn 25% falsos negativos
ampi sulbactam, ciprofloxacina +metronidazol.
Nuevos: ceftolozano- tazo, ceftazidima - avibactam

Intento rescate bacteriologico.




Insuficiencia exocrina Pa moderada o severa

Necrosis extensa

La IPE es frecuente en todas las pancreatitis Walled Off Necrosis

(JPA moderada y severa: muy trascendente _ Necrosectomia
Etiologia alcohdlica, idiopatica.

|dentificacion durante internacién (IPE 60% PA)

Importante seguimiento ambulatorio (IPE luego del alta 35% )

Insuficiencia endocrina

En casi la mitad de los casos severos pueden desarrollar insuficiencia endocrina.
=Nutricionista con experiencia en Diabetes 3C.

"Importante interaccion entre ambas insuficiencias.




Tratamiento quirurgico y/o endoscopico -CPRE- USE

" Todas estas modalidades son Utiles, Manejo multidisciplinario

considerar disponibilidad y experiencia.

= Step Up approach indiscutido (PANTER TRIAL)

*Qx y/o USE (TENSION TRIAL/ MISER TRIAL)

Considerar todas las opciones
terapéuticas

Procedimiento endoscopico de eleccidn,
Existen excepciones y disponibilidad

="Qx + USE

No descuidar areas de tratamiento.




Colecistectomia

=PA leve: cirugia precoz durante internacidon, menor tasa
complicaciones (4°-5°dia)

Alta sin colecistectomia 18% recae en 6 meses: PA

No requiere g normalice amilasa

=Diferida x colecciones o SQ en formacion:

a partir 6° semana, evitar infeccidon de colecciones post gx.

CPRE

= sin QX: (pacientes con vesicula + alto riesgo):
1% nueva PA, 17% colicos biliares, colecistitis

= CPRE + QX: previa, posterior o simultanea
= CPRE de urgencia: COLANGITIS

Indicacion relativa: obstruccién biliar persistente




Indicacion procedimientos

*Necrosis infectada:
- necrosis infectada confirmada

- Sospecha clinica (FO persistente, nuevo SRIS en paciente previamente estable)

=\WON sintomatico :

- Obstruccion al vaciamiento gastrico, duodenal, u obstruccion biliar por efecto de masa.

=Sindrome Wirsung desconectado
=Otras:

Sindrome compartimental, Sangrado digestivo, Isquemia intestinal, perforacion intestinal.




Necrosis infectada

<

Dia O diald dia28

Persistencia de deterioro clinico
TC+FNA: necrosis o WON infectado

Tratamiento de sostén + ATB o tratamiento mininvasivo directo

Falta de mejoria de cuadro clinico
Drenaje endoscdpico o gx. percutaneo

Evoluciéon desfavorable
Necrosectomia QX o ecoendoscdpica




Ecoendoscopia

v Diagn@stico etioldgico: Pancreatitis idiopatica

Siempre debe estudiarse PA idiopatica

EUS 60-80% deteccidon microlitiasis.

Pancreatitis cronica alto VPP

Tumores pequenos: VPN alto

Diagndstico diferencial entre seudoquistes - quistes (IPMN)

v Rol fundamental terapéutico en PA severa
Tratamiento de las complicaciones locales

Eficacia similar a cirugia con menor indice de fistulas y estadia.

WON - SQ sintomatico




Pancreatitis cronica




Pancreatitis cronica (PC)

Es un sindrome multifactorial, fibroinflamatorio en el que los episodios
repetitivos de inflamacidon conducen a un reemplazo extenso del
parénquima por tejido fibroso, lo que resulta en dolor crénico,

insuficiencias exocrina y endocrina.

Se caracteriza por multiples mecanismos patogénicos y
diversas formas de presentacion clinica.

Reduccion de la calidad de vida y esperanza de vida.




Epidemiologia

Enfermedad subdiagnosticada.
Incidencia:5-8 casos nuevos/100000

Prevalencia 13 -70 ***/100000pers

Mortalidad 0.9/100000 ind/ano

sEdad: 50-58 afios Hombres — mujeres 2:1
segun etiologia predominio hombres: alcohol-tabaco

mujeres: idiopatica -obstructiva
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MACHICADO JD, ET AL. PANCREATOLOGY 2019; .
YADAV D, ET AL. AM J GASTROENTEROL 2011,
DOMINGUEZ-MUNOZ JE, ET AL. REV ESP ENFERM DIG 2014.
HIROTA M A, ET AL. PANCREATOLOGY 2014,

CAPURSO G, ET AL. DIG LIVER DIS 2017.




Desarrollo de PC

Noxa Noxa

Inflamacion, en
respuesta a la noxa

Individuo con FR PC temprana
Episodios repetidos

de Pancreatitis
(a/sintomatica)

ééé???

Ausencia de herramientas que
permitan diagndstico temprano

PC ESTABLECIDA

Disfunciéon inmune,
acinar y islotes.

Dolor

Metaplasia

PC ESTADIO FINAL

Fibrosis
IPE
Diabetes
Dolor

Adenoca.




Pancreatitis cronica

— : : >
NOXA a
DOLOR, PANCREATITIS )
COMPLICACIONES

PC temprana:

- asintomaticos,

- evento inicial, activacion inmune,
sensibilizacion a futuras injurias. PC establecida:

- sintomatica,

- presentacion clinica variable

- progresion a daio irreversible,
- imagenes sin cambios - cambios visibles en imagenes.

PC etapa final:
- aparicion insuficiencias
- presencia de complicaciones

- restitucion o desarrollo de inflamacion

y fibrosis, aun reversible.

- podrian identificarse noxas para evitar

la progresion.




20% 35%
Pancreatitis Pancreatitis Pancreatitis

aguda recurrente cronica

—

60% de las PC existen PA previas. La busqueda de la/s
causa/s es una herramienta véalida para frenar el dafio




Clasificacion por etiologia

Noxas actuan de diversas formas:

- conducen a injuria y stress primario, TIGARO

Toxic-metabolic: alcohol, tobacco smoking, hypercalcemia, hyperipidemia, chronic renal failure, medications, toxins
el ele ~ Idiopathic: early onset, late onset, tropical
- aumento de la susceptibilidad al dafio Genetc muaions: PRSS, CFTR, SPIVKT, other
Autoimmune: isolated, syndromic
Recurment and severe AP-associated CP: postnecrotic (severe AP), vascular disease/ischemic, postirradiation

- afe Cta n re S p u e Sta S p rote Cto ra S Obstructive: pancreas divisum, sphincter of Oddi disorders, duct obstruction (eg, tumor), posttraumatic pancreatic duct scars

MANNHEIM

_ Iimitantes de regeneracio’n. M indicates multiple risk factors including:

Alcohol consumption: excessive (>80 g/d), increased (20-80 g/d), moderate (<20 g/d)

Nicotine consumption

Nutritional factors: high calorie proportion of fat and protein, hyperipidemia

Hereditary factors: hereditary, familial, idiopathic (early onset, late onset), tropical

Efferent duct factors: pancreas divisum, annular pancreas and other congenital abnormalities of the pancreas, pancreatic duct obstruction

*El concepto de multicausalidad prevalece. (. umor), postmumaic pancreai duct sars, sphincer of Odd dysfuncion

Immunological factors: autoimmune pancreatitis
Miscellaneous and rare metabolic disorders: hypercalcemia, hyperparathyroidism, chronic renal failure, drugs, toxins

- cada paciente tiene una forma de PC unica

- varia el riesgo de malignizacion.




TIGAR-O 2

Early onset (<35 yr of age)
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5 or more drinks/d

Nonsmoker (<100 cigarettes in fifetime)

Hypercakcemia—(onized cakiurm levels >12.0 mg/dL or 3mmolL) . ;l._!nde-_,qr'g :

Hypertrigiyceridemic risk—(asting >300 mg/dL; norfasting 500
mg/dL)

Medications {natve)

CKD—(CKD stage 5—ESRD)

§|




ALCOHOL: La causa mas prevalente, 40 — 65 % de los casos.

Consumo de 80 gramos/ dia (Hombres) 50 gr (mujeres)// 6 afios

—ra identificacion de OH como causa, no debe descartar la busqueda de otras.

Tabaco: Causal INDEPENDIENTE y DOSIS DEPENDIENTE de dafho.
Responsable de 25% de PC. Aumento marcado a partir de 20 cigarrillos /dia.
Mayor dafio morfoldgico, desarrollo de calcificaciones, insuficiencias y cancer.

Los médicos y los pacientes subestiman el efecto lesivo del tabaco.

Genética: Patron hereditario o esporadico — 10% casos.
Pancreatitis hereditaria:
-pancreatitis > 1 persona/ familia en > 2 generaciones 6 pancreatitis + mutacion gen PRSS1.
Realizar test genético (PRSS1, SPINK, CTRC, CFTR, CASR, CPA1)
- pancreatitis recurrente o PC “idiopatica”
- edad joven de inicio (< 25-35 afos)- pancreatitis en infancia
- historia familiar de PCI, PAR, familiares con PRSS1 mutado




Autoinmune

PAI tipol

-parte de enfermedad sistémica, 1gG4 relacionada.

-histologia tipica, elevacion de IgG4 sérica, infiltracidon por células plasmaticas IgG4+
-Masa focal o agrandamiento global: gran desafio el diagndstico diferencial.

-Franca respuesta al tratamiento esteroide, recurrencias.

PAI tipo 2
-menos frecuente, compromiso esta limitado al pancreas

-dolor, pancreatitis, asociaciéon con Ell 15-30%.

-La igG4 negativa,

- buena respuesta a corticoides y recaida infrecuente.




Diagnostico

Clinica Alteracién funcional

- dolor abdominal

- Diarrea suficiencia exocrina

- Pérdida de peso Elastasa Fecal

- otros Test cuantitativo en heces

suficiencia endocrina

Alteracion morfoldgica
Imagenes

- Ecoendoscopia 5
- Resonancia + colangiopancreato Rm."
- Tomografia

HOPPER AD, CAMPBELL JA. GUT 2018




Presentacion clinica

[ ) V4 [ ) o
Dolor epigastrico 80% Formas atenuadas, oligosintomaticas.

Pancreatitis

Enfermedad avanzada
Ictericia, estenosis biliar
Vémitos, obstruccion duodenal
Distension abdominal, ascitis

Diarrea

Disminucion de peso

Disnea, derrame pleural
Hemorragia digestiva, trombosis

Diagnostico diferencial SIBO
Fracturas, osteopenia

# dispepsia

# SlI-Diarrea

# diarrea

# PA idiopatica.




Alteracion morfolégica

TC:

-hallazgos: conducto dilatado, atrofia y calcificaciones y complicaciones.

- NO sirve para diagndstico temprano, detecta alteracion etapa avanzada.

Imagen pancreas normal no descarta PC.

RM +colangiopancreatoRM:
Permite ver cambios en el parénquima vy alteraciones ductales
no descarta formas leves.

Secretina EV incrementa su sensibilidad, no disponible.

=)

Sensitivity (95% CI)  Specificity (95% CI)

cT 75% (66-83%)
MRI 78% (69-85%)
Endoscopic ultrasound 81% (70-89%)
Endoscopic retrograde 82% (76-87%)

cholangiopancreatography
Transabdominal ultrasound ~ 67% (53-78%)
Data modified from Issa and colleagues (2017).

91% (81-96%)
96% (90-98%)
90% (82-95%)
94% (87-98%)

98% (89-100%)

pancreatitis

Table 3: Accuracy of imaging methods for diagnosing chronic




Ecoendoscopia

Método sensible para diagndstico temprano.

Disponible y buen desarrollo en nuestro pais

Ventajas: Deteccion de PC temprana
diagndstico diferencial entre masa tumoral vs. inflamatoria

técnicas adicionales: elastografia y contraste y BIOPSIA.

hiperecogénicas Lobularidad Calculo ductal

irregularidad

ICriterios parenquimatosos

Focos hiperecogénicos c/s/
sombra

Lobularidad c/s/ panal de
abeja

Bandas hiperecogénicas
Quistes

ICriterios ductales

Calculos ductales
Irregularidad pared
Dilatacion Conducto y ramas

Pared hiperecoica

Pared hiperecoica




Alteracion funcional.

Insuficiencia exocrina: ELASTASA FECAL
=Disponibilidad y sencillez, facilita la pesquisa de IPE.

-muestra aislada de heces sdélida, no requiere suspensidon de tratamiento.

*No es Gold Standard, siempre jerarquizar sospecha clinica.

-falsos positivos en diarrea liquida. Sensibilidad baja para IPE leve.
*0-100 pg/g: IPE 100-200 pg/g: IPE PROBABLE

Insuficiencia endocrina: Diabetes Il C

Alta Prevalencia 15 % a 3 anos luego del diagndstico de PC

s

Otros métodos:

=Esteatocrito: POCO SENSIBLE

=Coeficiente de abs grasa: POCO USO
=Test Aliento TG *y RM- S: no disponibles.

Parametros bioquimicos:
Prealb., albumina, transferrina
VitA,E, DK, B12
MG, Zinc.

Hgb. glicosilada,

Recomendacion: testear en forma anual ambas insuficiencias desde el diagnodstico de PC,

Junto con evaluacion nutricional bioquimica y antropomeétrica

P. Antropométricos
Peso. IMC

Masa muscular
Comp. Graso,
Dinamometria




Tratamiento

*Manejo del dolor
“|PE
"Diabetes

*Nutricion

=Osteopatia
=Sobrecrecimiento bacteriano

*"Complicaciones: estenosis biliar, duodenal, seudoquiste, ascitis




DOIOr La correcta anamnesis permite
dirigir el tratamiento segun fisiopatologia

Origen pancreatico

Obstruccion ductal, hipertension tisular-ductal
Tumor pancreatico

Seudoquiste

Agrandamiento inflamatorio

Isquemia

Compromiso neural

Sensibilizacidon central o plexos pancreaticos

Tratamiento médico inicial:

= Analgésicos:

Paracetamol, tramadol, codeina,pregabalina, morfina, fentanilo.
= Suspension toéxicos alcohol y tabaco.

= Antioxidantes: metionina, selenio, vitaminas Cy E.

= QOtros: ansioliticos, antidepresivos, acupuntura, fisioterapia.

Origen no pancreatico
Obstruccidn biliar- duodenal
Ulcera péptica
Malabsorcion




Dolor refractario

ENDOSCOPICO:

CPRE: obstruccion cefalica, por litiasis o estenosis. . S .
L , Manejo multidisciplinario
Litotricia intraductal con pancreatoscopia

Bloqueo plexo celiaco- USE: uso de esteroides y/o anestésicos locales

QUIRURGICO:
es superior para el control del dolor, mas eficaz y mas duradera.

Cirugia precoz ( < 3 afios inicio del dolor) evitar sensibilizacién SNC.

Hipodtesis burnout pancreatico desechada
Dolor refractario: sospecha neoplasia asociada, complicaciones.
Realizada en centros con alto volumen y experiencia (10-20 gx/afio)

técnicas resectivas, descompresivas o mixtas




Tratamiento (TREP)

Pancreatina 300 mg 25000 Ul lipasa
Pacientes sintomaticos/ asintomaticos

DOSIS INICIO: 6 capsulas DURANTE INGESTA ALIMENTO DESAYUNO | 1 capsula
La dosis debe ajustarse hasta lograr cese sintomas y normalizacién nutricional.

ALMUERZO |, <hculas
Plan de alimentacion saludable

MERIENDA | ; < cula
-dieta con contenido NORMAL de grasas saludables.
Los pacientes suelen realizar severa dieta hipograsa. CENA 2 capsulas




Signos y sintomas de alarma

El PDAC es complicacidon de PC cuando se desarrolla luego de 2 afios
posteriores al diagndstico de PC.

La PC de larga evolucion es un factor de riesgo para presentar un PDAC.
El 1.8 % de las PC desarrollara el tumor dentro de los 10 afios del diagnodstico
y el 4% después de 20 anos.

El diagndstico de PDAC en contexto de cambios morfoldgicos por
PC sigue siendo uno de los desafios mas importantes y dificiles.

“Mantener alto indice de sospecha de
Cancer de pancreas en PC"”



Tumores quisticos pancreaticos




Lesiones quisticas

LJElI numero de pacientes con lesiones quisticas pancreaticas ha crecido marcadamente

con los avances en los métodos por imagenes.

TAELA 1 Clasificacion de las lesiones quisticas del pancreas
{De Fernandez del Castilio?)

JEn su gran mayoria asintomaticos, durante estudios por otras patologias. Noaplase QuisHD SCHOSPADEDY Lo Frant)

LGrupo heterogéneo de lesiones neoplasicas y no neopldsicas con rasgos histopatolégicos, t

presentacion clinica y evolucion variable. =

JTumor quistico no es sindnimo de cancer. Muchos quistes no requieren cirugia

(JLa cirugia pancreatica es posible, con indicacion clara.




Evaluacion

*Dolor
epigastrico
*|ctericia
*Pancreatitis
*Diarrea
*Pérdida peso
*Diabetes

« Sintomas -

— antecedentes

rasgos
distintivos




Imagenes

* RESONANCIA c colangiopancreatorm.!!! Gadolinio?

permite ver quistes, tabiques, nddulos, bordes, parénquima pancreatico

Dilatacion conducto pancreatico y comunicacion quiste - conducto.

LEE ET AL. WJS 2021



Ecoendoscopia - Pancreatoscopia

=Evaluacion morfologica: tabiques, nddulos, engrosamiento parietal,

comunicacion con Wirsung, calcificaciones, adenopatias.
=Analisis del liquido quistico
CEA: >200 ng/ml. Filancia, Glucosa baja< 50mg/dl : mucinoso
Amilasa< 250 U/L: excluye SQ. Ca19.9: no utilidad
Citoldgico
=Biopsia areas sdlidas y de pared en evaluacion
=Analisis molecular

Mutacion GNAS -KRAS “mucinoso”

Gen VHL “seroso”

=Solicitar cuando hay estigmas de riesgo



Tam

75% mujeres , 7ma.
década.

Localizacion variable.
Benignos.

Patrén microquistico,
calcificaciones centrales,
a veces oligoquistico.
Asociacion a VHL.

CEA lig. Quistico bajo
QX. Si son sintomaticos.

MUCINOSO

25%

SEROSO
15%

OTROS
15%

TQS

95% Mujeres, 5ta década.
Cuerpo y cola, unicos
Epitelio productor de
mucina, estroma tipo
ovarico

Patrén unilocular o
macroquistico,
calcificacion mural,
nodulos.

CEA elevado, GLU baja
Potencial maligno,
Cistoadenocarcinoma.
Quirurgicos.




NMPI

Neoplasia epitelial células productoras de mucina,
TIPOI
a partir Wirsung o sus ramas. MDIPHN i
Ambos sexos.
: z ot TIPO I
Lesidn quistica mas frecuente iy
Dilatacion conducto principal y/o quistes
RASGO PATOGNOMONICO
TIPO NI Al
Comunicacion quiste con conducto MIXEDIPHIN g




1° control semestral. Luego anual.
No abandonar seguimiento
10% malignizacion. Adenoca. alejado

Quistes pequenos
Ausencia o leve dilatacion ductal

“Worrisome features”
dilatacion Wirsung 5-9 mm.

’ cambios abruptos calibre con atrofia distal Seguimiento semestral 6
GU|aS de : Cirugia electiva

o B EEcieitiulit (comorbilidades,
manejo nodulos murales < 5 mm. decision del paciente)

engrosamiento pared, adenopatias.

Rapido crecimiento quiste (> 5 mm/2 afios)

“High risk stigmata”

marcada dilatacion Wirsung >10 mm Cirugia electiva
presencia de masa sdlida
nodulos murales mayor a 5 mm.
Citologia neoplasica




Tumores Pancreaticos




TUMORES
SOLIDOS ‘ > 909%
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CELULAS CELULAS METASTASIS
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90%




Cancer de pancreas

- 4° causa de muerte (sera la 2° en 2030),

- Diagnostico tardio,

- ausencia de screening adecuado,

- falta de biomarcadores,

- mala respuesta a tratamiento pese a los avances cientificos.

- Considerables avances en diagndstico por imagenes y endoscopico .
- menor morbi-mortalidad postoperatoria.

- evolucidén de tratamiento oncoldgico.

- estrategia diagndstica y terapéutica a medida, multidisciplinaria.




Cancer de pancreas

Incidencia similar a la mortalidad

8-12/100000 habitantes, aumento 1.7% .

hombres 8.4// mujeres 6.4

Mundial 2018: 458918 nuevos casos- 432242 muertes
Argentina: 4878 4683

Identificar precozmente sintomas y signos

Uso eficiente recursos diagndsticos

Evaluacion multidisciplinaria mejor opcién terapéutica




Presentacion clinica

efalico 70-80%

Ictericia =Debut de diabetes, sin antecedentes

Dolor intensidad variable familiares y ni sindrome metabdlico.

Nauseas, vomitos. "Empeoramiento de diabetes previamente

_ _ estable.
Hiporexia

: =Pérdida de peso
prurito

Pérdida de peso "Depresion

Diarrea "Trombosis venosa

Meteorismo =Paniculitis pancreatica.

Plenitud, pesadez

EPC 2019




Métodos diagnosticos

=Laboratorio: Rutina general con coagulograma, marcadores (prondstico!!)

parametros nutricionales, elastasa (estado nutricional).

"Imagenes: TC de torax y abdomen con contraste protocolo pancreatico

En casos seleccionados: RM abdomen con colangiopancreato-RM, PET TC, CPRE

= Ecoendoscopia: deteccion del tumor y diagndstico histologico (neoad. Y adyuvancia)




Consulta

40-50% MTTS A DISTANCIA

Qm 6 paliativos

Supervivencia < 1 afio

30-407% LOCALMENTE AVANZADO
y RESECABILIDAD BORDELINE
Qm o Qm Neodyuvante.
Supervivencia 1 y 3 aho
10-20% RESECABLE
QX +Qm
CANCER DE PANCREAS Supervivencia 2 ahos

6-97
SOBREVIDA

A 5 ANOS

RIES ET AL. CANCER STATISTICS



Perspectiva

=Evolucidn en el procedimiento quirurgico

mejor conocimiento de las indicaciones, grupos con experiencia.

=Cambios en el manejo oncolégico
-desarrollo de nuevos farmacos: Gemcitabine- nab paclitaxel, folfirinox, Gem- capecitabine
- nuevos objetivos de tratamiento: Microambiente tumoral, gran porcentaje de

mutaciones, importancia del estroma: menor sensibilidad a drogas.

= Importancia del estado nutricional:

manejo insuficiencia pancreatica exocrina, alimentacion y diabetes.




Tratamiento

Dolor: Analgesia multimodal, agregado de pregabalina, duloxetina, acupuntura, reiki, mindfulness.

tratamiento local plexo celiaco con ecoendoscopia
Alteracion evacuatoria: pancreatina, sobrecrecimiento bacteriano, Constipacion: peg, lactulosa, etc.
Gastritis, ERGE.
Hiporexia: megestrol, dronabinol, nabilona.

Obstruccion biliar: CPRE en colangitis, pac no resecables, resecables en lista de espera.
derivacion gx. Percutanea.

Obstruccion duodenal: stent endoscopico, gastroyeyuno laparoscopica
Ascitis: paracentesis, diuréticos

Tromboembolismo venoso-TEP: Heparinas BPM, Warfarina o rivaroxaban/ apixaban.




Conclusiones

v'Cambios en el manejo de la patologia pancreatica, comenzando a influir en la morbi-mortalidad.

v'Siguen siendo un gran desafio en la practica medica.
v'Grandes avances en los métodos de estudio
v'Creciente interés y publicaciones cientificas.

v"Toma de decisiones dentro de un marco multidisciplinario.

Muchas gracias por su atencion




