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RESUMEN

En Guatemala no se cuenta con estudios que describan la prevalencia de pancreatitis
biliar, por lo se decidid realizar un estudio prospectivo, longitudinal y descriptivo con el
objetivo de identificar dicha prevalencia en el departamento de emergencia del Hospital
General San Juan de Dios. Se incluyeron los pacientes que consultaron al departamento
de emergencia con diagndstico previo de colelitiasis durante el afio 2010, con un total de
396 pacientes. Los parametros utilizados para hacer diagndéstico de pancreatitis fueron
serologicos, una elevacion de 4 veces el valor de amilasa pancreatica y 2 veces el valor
de lipasa. En dicho grupo de pacientes se observé un franco predominio del sexo
femenino, con un total de 316 mujeres y 80 hombres.

Al analizar los datos recopilados se observa que la prevalencia de pancreatitis en el
Hospital General San Juan de Dios es de 21.71%, cifra que se encuentra muy por encima
del 5 a 10% de prevalencia de pancreatitis biliar reportada en “Lesién de Vias Biliares” del
Dr. Miguel Angel Mercado. También se observé que el grupo etareo de 21 a 40 afios
presenta las mayor prevalencia de pancreatitis y que el sexo femenino fue el mas

afectado.



. INTRODUCCION

La Pancreatitis Biliar es una enfermedad grave que afecta a todos los sistemas del
organismos, para su diagnostico se utiliza una amplia estrategia de argumentos; liderados
por la historia clinica y el examen fisico que se solidifican por las ayudas paraclinicas como
las bioquimicas, radiolégicas e incluso en algunos desafortunados casos las quirurgicas,
ademas esta descrita como una de las principales complicaciones de los procesos
obstructivos de la via biliar. Es una enfermedad sistémica con alta tasa de morbilidad y
mortalidad, se considera que resolviendo los procesos obstructivos biliares tempranamente,
se podria mejorar el pronéstico y la sobrevida de los pacientes.

El objetivo del presente estudio fue determinar la prevalencia de pancreatitis biliar en
pacientes con diagnédstico previo de colelitiasis, para lo cual se realizar un estudio tipo
descriptivo tomando una muestra aleatoria que dependié del nimero de pacientes a quienes
se diagnosticd pancreatitis aguda con diagndstico de colelitiasis por ultrasonido en la
emergencia de cirugia del Hospital General San Juan de Dios en el periodo del 1 de enero al
31 de diciembre del afio 2010. Este estudio permiti6 documentar que la prevalencia de
pancreatitis biliar en pacientes con diagndstico previo de colelitiasis en la emergencia de
cirugia del Hospital General San Juan de Dios en el periodo del 1 de enero al 31 de
diciembre del afno 2010 fue de 21.71%, ademas demostré que el sexo femenino se ve
principalmente afectada por esta patologia con un 84.88% de los casos y que el grupo etareo
con mayor prevalencia de pancreatitis biliar fue el grupo de 21 a 40 afios de edad con el
47.67% de los caso. Al realizar este estudio se pudo evidenciar la falta de insumos de
laboratorio (reactivos de laboratorio para cuantificar amilasa, lipasa, bilirrubinas, etc.) que
repercute en el diagnéstico y tratamiento del paciente ademas de esta investigacion. Por no
contar con estos datos la cantidad de pacientes que cumplieron con las variables requerida

se vio reducida.



Il. ANTECEDENTES

El pancreas humano es una glandula de menos de 100 gramos de peso que diariamente
secreta 1 litro de jugo pancreatico (10 veces su masa) y que se divide en una, cabeza un
cuello y una cola. Esta glandula se puede clasificar como glandula endocrina y glandula

exocrina. (1)

La proporcion endocrina del pancreas, consiste en un millén de acumulo células conocidas
como islotes pancredticos o islotes de Langerhas y que representa el 2% del volumen de la
glandula. Existen tres tipos de células en estos agrupamientos: Célula alfa (secrecion de la
hormona glucagon), Células beta (secrecion de insulina) y células delta (secrecion de

hormona inhibidora del crecimiento somatostatina). (1)

Las secreciones exocrinas (0 jugo pancreatico) constan de un componente acuoso, rico en
bicarbonato, que ayuda a neutralizar el contenido duodenal y un componente enzimatico,
que contiene enzimas para la digestién de carbohidratos, proteinas y grasas. La secrecién
exocrina del pancreas esta controlada por sefiales nerviosas y hormonales originadas sobre
todo por la presencia de acido y productos de digestion en el duodeno. La secretina
desempefia un papel determinante en la secrecibn del componente acuoso, y la

colecistoquinina estimula la secrecion de las enzimas pancreaticas. (1)

La estructura del pancreas exocrino recuerda la de las glandulas salivares.
Microscopicamente, los tubulos ciegos estan rodeados por células acinares poligonales cuya
principal funcion es secretar el componente enzimatico del jugo pancreatico. Los acinos
estan organizados en lIébulos: los finos conductos en los que drenan a su vez en los
conductos intralobulares, que son algo mayores. Los conductos intralobulares de un mismo
I6bulo drenan en un Unico conducto extralobular, que vacia todo el I6bulo en conductos aun
mayores. Estos convergen en un conducto principal, que drena el pancreas y penetra en el

duodeno junto al conducto biliar comun. (1)

La sintesis de proteinas enzimaticas por las células acinares se inicia por la captacién de
aminoacidos de la sangre (para formacion de las enzimas) por procesos que son
susceptibles a inhibicion por somatostatina, que también inhibe la secrecién de agua y
electrolitos por las células ductales, incluso en mayor grado que a las células acinares (la

somatostatina regula también la absorcion de nutrientes por parte de las células beta del



pancreas). Viene luego la formacion de enzimas en los ribosomas, liberacion y paso a los
espacios cisternales. Luego desplazamiento a las vacuolas apicales condensantes a la
célula acinar, concentracion en dichas vacuolas formando granulo de zimdgeno.
Posteriormente, almacenamiento en dichos granulos y finalmente descarga (extrusion,
exocitosis). Todos estos fendmenos estan motivados por la accidon de los estimulantes

hormonales de la célula acinar. (1)

La secrecioén del jugo pancreatico es estimulada por la actividad del parasimpatico e inhibida

por la del simpatico. (1)
Componente Acuaso del Jugo Pancreatico

El pancreas segrega diariamente del 1.200 a 1.500 ml de jugo claro e incoloro, con un pH
alcalino de 7.6 a 8.2, isoosmoético con el plasma. Su viscosidad varia segun elestimulo de la

produccion. Su gravedad especifica es de 1.01 a 1.02. (1)

El componente acuoso del jugo pancreatico es elaborado principalmente por las células
epiteliales columnares que revisten los conductos. Las concentraciones de Na+ y de K+ del
jugo pancreatico son similares a las del plasma. Los aniones principales son el HCO3 y el Cl.
También hay trazas de Mg++, Zn++, HPO++ y SO4. La concentracion de HCO3 varia desde
aproximadamente 70 mEq/L, a velocidades bajas de secrecion hasta mas de 100 mEq/L a
velocidades altas. Las concentraciones de HCO3 y de ClI varian en proporcién reciproca. El
componente acuoso secretado por las células ducturales es ligeramente hipertonico y tiene
una alta concentracion de HCO3. Segun avanza por los conductos, el agua se va
equilibrando a través del epitelio hasta que el jugo pancreatico se hace isoténico y parte del
HCQOS se intercambia por Cl. (1)

Componente Enzimatico del Jugo Pancreatico

Existen al menos 10 componentes enzimaticos, que representan del 0.1% al 10% del jugo
pancreatico. Las secreciones de las células acinares forman el componente enzimatico del
jugo pancreatico. El liquido secretado por las células acinares es similar al plasma por su

tonicidad y por sus concentraciones de diversos iones. (1)

El componente enzimatico contiene enzimas importantes para la digestion de la mayor parte
de los alimentos. La ausencia completa de enzimas pancreaticas implica la mal-absorcién de
lipidos, proteinas y carbohidratos. Las proteasas del jugo pancreatico son secretada en
forma de zimogeno inactivo. Las principales proteasas pancreaticas son la tripsina,

quimiotripsina y la carboxi-peptidasa. Son secretadas en forma detripsinégeno,



qumiotripsinégeno y procarboxipeptidasa A y B,respectivamente. El tripsindgeno es activado
de forma especifica por la enteroquinasa (Proteasa), secretada por la mucosa duodenal. La
tripsina activa a continuacion el tripsindogeno, el quimiotripsinogeno y la
procarboxipeptidasa..El inhibidor de la tripsina, una proteina presente en el jugo pancreatico,
evita la activacién prematura de las enzimas proteoliticas en los conductos pancreaticos. El
jugo pancreatico contiene p-amilasa, que es secretada en forma activa. La amilasa del
pancreas fracciona las moléculas del almidén en oligosacaridos. Su funcion es catalizar la
hidrdlisis de los enlaces de los polimeros de glucosa para producir oligosacarido, con un pH
optimo de 6.8EIl jugo pancreatico contiene ademas diversas enzimas para la digestion de
lipidos, llamadas lipasas. Entre las principales lipasas pancreaticas destacan la triaglicerol
hidrolasa, el colesterol éster hidrolasa y fosfolipasa A2. La lipasa son enzimas muy labiles al
calor y el pH acido, y su accion se lleva acabo por medio de la hidrdlisis de los enlaces éster,
junto con los acidos grasos. Estas enzimas actuan mejor en pH entre 7 y 9 y temperaturas

entr370y 39° C y su actividad depende de la absorcién sobre las particulas micelares. (1)

En la pancreatitis aguda cualquiera que sea el factor causal, bien sea exposicién al etanol u
otras toxinas, obstruccion del conducto pancreatico, infecciones, hipertrigliceridemia,
hipercalcemia e isquemia, el paso inicial en la etiopatogenia de la pancreatitis es la induccion

de una alteracion en el metabolismo celular pancreatico. (1)

La alteracion en el metabolismo celular pancreatico lleva, de un lado, a la activacion de
diversos zimogenos pancreaticos y por otro lado, a la lesion de las células acinares
pancreaticas. La activacion de zimogenos se debe a las mismas hidrolasas que normalmente
se encargan de inducir dicho fendmeno, pero en este caso la activacion es de caracter
patolégico por cuanto tiene lugar a nivel tisular, en el interior del tejido pancreatico, y mucho
antes de que tenga lugar su liberacién a la luz intestinal. La activacién de zimogenos genera
diversas enzimas liticas que inducen lesion de las células acinares y dicha lesion produce,
mediante la liberacién de hidroxilasas similares, activacion de idénticos zimogenos en las
células vecinas, generandose un proceso continuo, de reaccién en cadena, que amplifica el

dafio celular y generaliza la activacién de enzimas pancreaticas. (1)

En la pancreatitis aguda se ha visto coalescencia de granulos zigmoides con vacuolas
lisosimicas activados prematuramente por unas hidrolasas. Hasta donde sabemos la
activacion intracelular de zimégenos pancreaticos sigue el mismo patrén que la activaciéon
normal de dichos zimdgenos en la luz intestinal; es decir, inicialmente el tripsindgeno es

activado a tripsina, no se sabe si por accién de enteroquinasa como ocurre en el intestino o



por accion de otro activador aun no identificado relacionado con radicales libres; el hecho, es
que, una vez activada, la tripsina inicia una actividad autocatalitica desdoblando mas
tripsindgeno en tripsina y al mismo tiempo activando el resto de los ziminégenos
pancreaticos como el quimiotripsinégeno, la proelastasa, carboxipeptidasa, elastasa,
quimitripsina, profosfolipasa A2 y fosofolipasa A2. Se ha demostrado que dos factores
circulantes con efecto antitripsina: la alfa 2 macroglobulina y la alfa 2 antitripsina pueden
inhibir pequenas cantidades de tripsina intracelular activada de manera espontanea dentro
de los acinos pancreaticos o incluso en la circulacién; sin embargo, en las circunstancias que
conducen a pancreatitis ambos factores indudablemente se ven sobrepasados con exceso
de tripsina activada. La tripsina activada produce, por un lado, necrosis tisular al destruir las
proteinas celulares y, por el otro, también ha sido responsabilizada de algun grado de
activacion directa de la cascada del complemento y de la via de las quininas, circunstancia
que indudablemente desempefa un papel en la aparicion posterior de shock, coagulacién
intravascular diseminada (CID), insuficiencia renal aguda y demas manifestaciones del

sindrome de disfuncion organica multiple que acompana los casos severos de pancreatitis.

La elastasa activada por la tripsina parece ser responsable en gran medida de hemorragia
tisular local como consecuencia de la destruccion de la elastina de pequefios vasos
arteriales locales. A la fosfolipasa A2 activada se le han atribuido efectos a distancia,
especialmente a nivel pulmonar en la génesis del sindrome de dificultad respiratoria del
adulto, como consecuencia de la degradacion del surfactante. La lipasa activada es
responsable de un mayor o menor grado de necrosis grasa peripancreatica relacionada
directamente con la extension de la lesién y probablemente relacionada también con la
cantidad de grasa alli presente; la mayor severidad de la pancreatitis en los pacientes
obesos se debe en parte a esta circunstancia ya que en ellos la cantidad de grasas
peripancratica es mucho mayor y por tanto la posibilidad de inflamacién peripancreatica,

infecciones peripancreaticas y morbi-mortalidad secundaria a estas es también mayor. (1)

El importante papel de las enzimas tripsina y fosfolipasa A2 en la destruccion tisular local, se
parece en la génesis del cuadro sistémico de la pancreatitis, pues hay evidencias cada vez
mas contundentes de que la necrosis pancreatica y la necrosis regional de la grasa
peripancreatica originan el compromiso sistémico del paciente a partir de la activacion de la
respuesta inflamatoria local, activaciéon que a su vez, a partir de la liberacion de citoquinas
que da lugar a una amplificacién progresiva del proceso inflamatorio que lleva a sus

consecuencias no solo a nivel regional sino también sistémico. (1)



Los productos derivados de la proteolisis y de la necrosis de los tejidos locales pancreaticos
durante la fase inicial de la pancreatitis se comportan como activadores que, actuando sobre
blancos humorales y blancos celulares, inducen en éstos la liberacion de diversos
mediadores, entre ellos las citoquinas responsables de los efectos bioldgicos sistémicos
culpables, a su vez, de las manifestaciones clinicas sistémicas observadas en la pancreatitis

aguda. (1)

La pancreatitis aguda representa un desafio importante para las distintas especialidades
involucradas en su manejo. Existe una variedad importante de causas, de las cuales en
nuestro pais sigue teniendo alta importancia la biliar, y especialmente hay grandes
diferencias en la gravedad y complicaciones de la pancreatitis. Pese a los avances en cirugia
y cuidados intensivos, en las técnicas de diagndstico por imagenes y en procedimientos
radiolégicos intervencionistas, la pancreatitis aguda continia presentando en su forma grave
necrotizante una tasa de mortalidad de 30 a 40% (1, 2, 8, 9, 21).

La pancreatitis biliar es una complicacién de la litiasis biliar que repercute considerablemente
sobre su morbimortalidad. Se calcula su frecuencia en 5 a 10% y es mas habitual en el
varon. (3)

La mortalidad por pancreatitis aguda tiene 2 peaks: mortalidad precoz (dentro de los
primeros 6 dias desde el ingreso) y mortalidad tardia (después de ese plazo). La mortalidad
precoz obedece a la respuesta inflamatoria sistémica (shock y falla organica multiple)
consecuencia de la circulacion de enzimas pancreaticas y mediadores activados de
inflamacién como citoquinas, interleuquinas y prostaglandinas, entre otros.(12,18, 25) La
respuesta inflamatoria sistémica puede tomar un curso independiente del proceso original:
inflamacién y destruccion pancreatica, y los avances en su manejo pasan por la terapia de
las variables resultantes de la inflamacion sistémica, mas que por el control de sus
mecanismos fisiopatoldgicos. Por el contrario la mortalidad tardia es, generalmente, la
consecuencia de las complicaciones locales (infeccion de la necrosis o de las colecciones
pancreaticas) y a distancia (neumonia, sepsis). Algunos autores reportan una reduccion
considerable en la mortalidad tardia, gracias a los progresos en el tratamiento antibiético y
en la asistencia nutricional y a la racionalizacion de la indicacién quirdrgica (4, 8), mientras
otros muestran que la mortalidad se ha desplazado desde las fases iniciales hacia las tardias
(6, 7, 15).

Se debe sospechar el diagndstico de pancreatitis aguda frente a cualquier paciente con dolor

abdominal intenso, prolongado, localizado en hemiabdomen superior, especialmente si se
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acompana de nauseas y/o vomitos, sensibilidad a la palpacion abdominal y/o resistencia
muscular. La existencia de signos como el shock, ileo, dolor dorsal, etc. cuando estan
presentes ayudan al planteamiento diagndstico, pero su baja sensibilidad hace que no deban
ser exigidos para sospechar la presencia de pancreatitis aguda. El test mas util para la
confirmacién diagnéstica, una vez sospechada una pancreatitis aguda, es la lipasa sérica,
cuya elevacion a 2 veces el rango normal tiene sensibilidad y especificidad del orden del
95% para el diagnéstico de pancreatitis. La ventaja sobre la amilasa es su mayor duracion en
el tiempo y la ausencia de otras fuentes de elevacion. Sin embargo en muchos laboratorios
s6lo se dispone de amilasa, cuya elevacién a 4 veces el rango normal también tiene alta
sensibilidad y especificidad (10, 11, 12, 13,18).

La medicién de enzimas pancreaticas, si bien es util para el diagnéstico de pancreatitis
aguda, no permite diagnosticar gravedad por cuanto la magnitud de su elevacién no se
correlaciona con la gravedad local o sistémica de la pancreatitis. (1, 14, 15).

El valor de las imagenes en el diagnéstico de pancreatitis aguda es complementario al
diagnéstico clinico y de laboratorio. La radiologia simple de abdomen y la radiografia de
térax no contribuyen al diagnostico de pancreatitis aguda. La tomografia abdominal, sin tener
una alta sensibilidad por la mala visualizacion del pancreas en el 25 a 50% de los casos,
puede aportar al diagndstico inicial al visualizar edema pancreatico. Por la simplicidad y alta
disponibilidad del método, como también por la posibilidad de mostrar patologia biliar o
presencia de liquido peritoneal, su uso precoz se recomienda en pacientes con sospecha de
pancreatitis. Los hallazgos positivos son de gran utilidad en el diagndstico pancreatico y
biliar, pero la negatividad no permite descartar el diagndstico de pancreatitis aguda o de
patologia biliar concomitante. La tomografia axial computarizada tiene su mayor valor en la
clasificacion de gravedad y su mayor rendimiento entre el tercer y el décimo dia de
evolucion. Rara vez es necesaria con fines exclusivamente diagndsticos aunque, con este
fin, puede ser de utilidad en el diagndstico diferencial con otras patologias y evitar una
laparotomia exploradora. (1, 17, 23).

El proceso diagnédstico en pancreatitis aguda incluye la busqueda de la etiologia, lo que tiene
gran importancia en la toma de decisiones y el tratamiento médico quirdrgico de la
pancreatitis. El diagnéstico etiologico incluye elementos anamnésticos como ingesta de
alcohol, transgresion alimentaria, infecciones virales recientes, trauma, dislipidemia, infeccién
por VIH, uso de medicamentos, etc. Con un adecuado enfoque diagndstico, la incidencia de

pancreatitis aguda idiopatica no debe superar el 20 a 30% de los casos (10, 22).



Requieren tratamiento especifico y por lo tanto diagndstico oportuno la pancreatitis de origen
metabdlico (dislipidemia, hipercalcemia) y, especialmente, de origen biliar, es decir
secundaria a obstruccién coledociana litiasica. Los pacientes con coledocolitiasis obstructiva
no diagnosticada pueden evolucionar de manera desfavorable por la falta de tratamiento
oportuno de su patologia de base. El diagndstico es especialmente dificil cuando se trata de
microlitiasis (23, 24).

La tomografia, en el contexto de un ataque pancreatico agudo, aun teniendo gran utilidad en
el diagnéstico biliar, sélo tiene una sensibilidad de 80% (12). En nuestro pais, por la
frecuencia de la patologia biliar, se debe mantener un alto indice de sospecha. En casos de
ictericia marcada y/o dilatacion de la via biliar, aiun cuando no se observa calculo en la
tomografia, su presencia se debe buscar activamente con métodos complementarios para
definir la necesidad de una ERCP terapéutica urgente.(1, 2, 6).

Un meta — analisis de los parametros de laboratorio con valor predictivo para pancreatitis
biliar mostré baja sensibilidad para bilirrubina y fosfatasas alcalinas con un valor predictivo
inferior al 90%. La medicién de transaminasas al ingreso, en cambio, mostré alto valor
predictivo de patologia biliar. Elevaciones de transaminasas, sobre todo GPT cuando se
eleva mas de 3 veces sobre su limite superior (16), tienen valor predictivo mayor de 95%
para patologia biliar. Si las transaminasas van en aumento, es altamente sugerente de que el
calculo se encuentra aun presente en el colédoco. La sensibilidad, en cambio, es baja por lo
que transaminasas normales, en ningun caso excluyen patologia biliar concomitante.(4, 6,
20).

Técnicas complementarias, como ecografia endoscopica o colangioresonancia, para el
diagnéstico de calculos u otras patologias ampulares o ductales pueden constituirse en
herramientas fundamentales para el manejo de casos complejos, sin embargo elementos
clinicos, bioquimicos y ecograficos de amplia disponibilidad como los descritos previamente
son los de mayor utilidad en el diagnéstico de la mayor parte de los casos de pancreatitis
biliar.(1, 5, 7, 21).



lll. OBJETIVOS

3.1 Objetivo General

3.1.1 Determinar la prevalencia de pancreatitis biliar en pacientes con diagndstico
previo de colelitiasis en la emergencia de cirugia del Hospital General San

Juan de Dios en el periodo del 1 de enero al 31 de diciembre del afio 2010.

3.2 Objetivo Especifico

3.2.1 Determinar la prevalencia de pancreatitis biliar en pacientes con diagnostico
previo de colelitiasis de acuerdo al género.

3.2.2 Determinar la prevalencia de pancreatitis biliar en pacientes con diagndstico
previo de colelitiasis de acuerdo al grupo etareo.

3.2.3 Determinar la prevalencia de hiperbilirrubinemia en pacientes con diagndstico

de colelitiasis.



4.1

4.2

4.3

4.4

4.5

4.6

4.7

4 MATERIAL Y METODOS

Tipo de Estudio

Descriptivo.

Poblacion
Pacientes con diagnostico de pancreatitis de origen biliar y diagnéstico por
ultrasonido de colelitiasis en la emergencia de cirugia de adultos del Hospital General

San Juan de Dios.

Seleccion y Tamaino de Muestra

La seleccion de la muestra sera de manera aleatoria. El tamano dependera del
numero de pacientes a quienes se realice diagndstico de pancreatitis biliar con
diagnéstico de colelitiasis por ultrasonido en la emergencia de cirugia de adultos del

Hospital General San Juan de Dios durante el afio 2010.

Sujeto u objeto de estudio
Pacientes con diagndstico de colelitiasis por ultrasonido en la emergencia de cirugia

de adultos del Hospital General San Juan de Dios durante el afio 2010.

Criterios de Inclusion

Ultrasonido con evidencia de litos en vesicula biliar.

Criterios de Exclusion

Ultrasonido sin evidencia de litos en vesicula biliar.

Variables de la investigacion

Diagndstico ultrasonografico de colelitiasis
Diagndstico serolégico de pancreatitis Aguda.
Hiperbilirrubinemia.

Género del paciente objeto de estudio

O &~ N =

Edad del paciente objeto de estudio.
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4.8 Operacionalizacién de las variables

Variable Definicion tedrica Definicién operacional Tipo de variable Escala de medicion Unidad de medida
La formacién y/ o
presencia de calculos en | USG con evidencia de Cualitativa Nominal. Si/No.
Colelitiasis la luz de la via biliar litos en vesicula biliar.
intrahepatica o
extrahepatica
Pancreatitis, con
Pancreatitis Amilasa 2x valor evidencia de litos en Cualitativa. Nominal. Si/No.
biliar normal, Lipasa elevada | vesicula biliar y patron
obstructivo
Hiper- Bilirrubina Total > Hiperbilirrubinemia Cuantitativa De Razén Mg/dI.
bilirrubinemia 1.2mg/dl.
Tiempo transcurrido
Edad desde Nacimiento Referido por el Paciente Cuantitativa Intervalar Afos
Conjunto de caracteres
Sexo que diferencian a los Referido por el Paciente Cualitativa Nominal Masculino
machos de las hembras /Eemenino.
en los organismos
heterogaméticos..
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4.9

410

4.1

412

Instrumentos para la Recoleccion de Informacion
El instrumento a utilizar para recolectar y registrar la informacion necesaria para llevar
a cabo el presente estudio es una boleta disefiada para alcanzar los objetivos

planteados en éste estudio. (Ver anexos).

Procedimiento para la recoleccion de la informacion

Se seleccionara la muestra de manera aleatoria, se aplicara los criterios de inclusién
y exclusion establecidos, luego se recabd la informacién de acuerdo al instrumento
redactado. Durante el tiempo establecido segun el cronograma de actividades se

recolectaron los datos.

Procedimientos para garantizar aspectos éticos de la Investigacion

La presente investigacion utilizé un tipo de estudio observacional y no experimental,
por lo cual no existié riesgos mediatos ni inmediatos para el paciente que afectaran
su estado de salud, fisico, y psicolégico. El estudio unicamente utilizara datos de
laboratorio e imagenes diagndsticas. Todo lo anterior son datos que se obtuvieron de
forma rutinaria en la atencion de paciente en el hospital, por lo cual no implicé ningun

riesgo en su obtencion.

Procedimientos de analisis de la Informacién
Luego de recolectar los datos se analizaron y se cuantificaron para realizar una
descripcion de los mismos con el fin de determinar la prevalencia de pancreatitis biliar

en pacientes con diagndstico de colelitiasis.

12



5 RESULTADOS

Distribucion por Grupos Etareos

Grafica No. 1

= 41-60 (27%)

Fuente: datos recopilados durante afio 2010.

Distribucion por Sexo

Grafica No. 2

Distribucion por Sexo

.

m Masculino

m Femenino

Fuente: datos recopilados durante afio 2010.
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Tabla No. 1

Numero de Pacientes que cuentan con las variables requeridas

Total 180 (45.45%)
Tabla No. 2
Pacientes con Diagnéstico de Pancreatitis Biliar
Masculino Femenino Total
Total 13 73 86 (21.71%)
Tabla No. 3
Pacientes con Diagnoéstico de Pancreatitis por Edades
00-20 21-40 41-60 61-80 81-100 Total
Total 10 41 27 8 0 86
Tabla No. 4
Elevaciéon de Amilasa Sérica 4 veces sobre su Valor Normal
Masculino Femenino Total
Total 11 57 68 (17.17%)
Tabla No. 5
Elevacion de Lipasa Sérica 2 veces sobre su Valor Normal
Masculino Femenino Total
Total 11 64 75 (18.93%)
Tabla No. 6
Pacientes que presentan elevacion de Bilirrubina Sérica
Masculino Femenino Total
Total 38 139 177 (44.69%)
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6 DISCUSION Y ANALISIS

Tras analizar los datos obtenidos en el presente estudio se evidencia que la pancreatitis de
origen biliar present6 una prevalencia de 21.71% en los pacientes con diagnéstico previo de
colelitiasis. Este dato difiere del 5 a 10% reportado en el libro “Lesiones en Vias Biliares” del
Dr. Miguel Angel Mercado.

Se observa que la pancreatitis biliar se presentd con mayor frecuencia en los pacientes de
21 a 40 afos de edad con un 47.67% de los casos, seguidos del grupo etareo de 41 a 60
anos con el 30.68%, el grupo etareo de 0 a 20 afos con el 11.36% y por ultimo el grupo
etareo de 61 a 80 anos con el 9.09%. En el grupo etareo de 81 a 100 afios no se reportaron
casos de pancreatitis biliar.

También se logro evidenciar que el sexo mas frecuentemente afectado fue el sexo femenino,
que corresponde a un 84.88% de los casos, dato que contradice lo reportado en el libro
“Lesiones de Vias Biliares” del Dr. Miguel Angel Mercado. Ademas se evidencié que el
44.69% de los pacientes con diagnostico de colelitiasis presentan hiperbilirrubinemia. Este
dato corresponde a lo descrito en meta analisis previos que reportan que la
hiperbilirrubinemia posee un valor predictivo menor al 90%.

Al evaluar los datos obtenidos en este estudio se pudo evidenciar la falta de insumos de
laboratorio (reactivos de laboratorio para cuantificar amilasa, lipasa, bilirrubinas, etc.) que
repercute en el diagndstico y tratamiento del paciente, ademas de repercutir es esta
investigacion, ya que la cantidad de pacientes que cumplieron con las variables requerida se
vio reducida.

Tomando en cuenta las limitaciones que se tuvieron al realizar esta investigacion se
recomienda continuar la recoleccion de datos con el propésito de obtener una muestra mayor

y llevar a cabo analisis posterior.
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6.1

6.2

CONCLUSIONES

6.1.1

6.1.2

6.1.3

La prevalencia de pancreatitis biliar en pacientes con diagnéstico previo de
colelitiasis en fue de 21.71%.

El sexo mas frecuentemente afectado por pancreatitis biliar fue el femenino,
que corresponde a un 84.88% de los casos.

La prevalencia de hiperbilirrubinemia en pacientes con diagnéstico previo de

colelitiasis fue de 44.69%.

RECOMENDACIONES

6.1.1

6.1.2

Tomando en cuenta las limitaciones que se presentaron al realizar esta
investigacion se recomienda estandarizar el estudio de pacientes con
diagnéstico de colelitiasis y continuar la recoleccion de datos con el propdsito

de obtener una mayor muestra y llevar a cabo un nuevo analisis.

Se recomienda gestionar el adecuado abastecimiento de insumos de
laboratorio del hospital general San Juan de Dios, para poder realizar una
adecuada evaluacién de los pacientes con diagndstico de colelitiasis, lo que a

su vez facilitaria el diagndstico y la recoleccion de datos.
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VIil. ANEXOS

Instrumentos para la Recoleccién de Informacion

No. de Boleta:

Fecha: / /

HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
EMERGENCIA DE LA CIRUGIA DE ADULTOS DEL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS
GUATEMALA, 2010

Nombre del paciente:

Género: Masculino: Femenino:
Edad del paciente:

Valores de Laboratorio:

BT BD
Amilasa Lipasa
USG que evidencia Colelitiasis: Si No
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PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO

El autor concede para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio la tesi titulada:
“Prevalencia de pancreatitis biliar en pacientes con diagndstico previo de colelitiasis en el
Hospital General San Juan de Dios de enero a diciembre de 2010” para propdsitos de
consulta académica. Sin embargo quedan reservados los derechos de autor que confiere la
ley, cuando sea cualquier otro motivo diferente al que se sefala lo que conduzca a su

reproduccién o comercializacion total o parcial.
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