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RESUMEN EJECUTIVO

El presente trabajo de investigacion realizado tuvo como finalidad descubrir en que
porcentaje la litiasis biliar incide en el desarrollo de pancreatitis aguda en los
pacientes de 30 a 65 afios de edad basado en un enfoque critico propositivo, con un
método cuali-cuantitativo, la modalidad basica de la investigacion fue predominante

de campo y documental.

La informacién se obtuvo mediante el registro de las historias clinicas de los
pacientes seleccionados mediante criterios de inclusién de los afios 2009 a 2011
determinandose el porcentaje de pacientes con litiasis biliar que desarrollaron
pancreatitis aguda, la prevalencia tanto en hombres como mujeres que presentan
litiasis y pancreatitis, grupos etarios en la que mayor frecuencia se presenta, factores
de riesgo para el desarrollo de litiasis, sintomatologia méas frecuente, métodos de

diagnosticos tanto para litiasis como pancreatitis aguda.

Con los resultados obtenidos se verificd la hipotesis planteada y es asi como se
propone, un programa de prevencion de litiasis biliar como alternativa para la
reduccion de la génesis de litiasis biliar aplicando estrategias de prevencién primaria
a mas de evitar que los pacientes que presentan esta patologia avance su enfermedad
y dar una solucion definitiva aplicando la guia de colecistectomia a pacientes con o

sin factores de riesgo desarrollada en esta propuesta.

El Programa de Prevencion de Litiasis Biliar hace que sea una alternativa necesaria
de implementarse, para disminuir el alto indice de litiasis biliar para evitar el

desarrollo de pancreatitis aguda.

PALABRAS CLAVE: COLELITIASIS, PANCREATITIS AGUDA, INCIDENCIA,
FACTORES DE RIESGO, PREVENCION DE LITIASIS BILIAR

XVI



INTRODUCCION

La litiasis biliar o colelitiasis es una enfermedad que se caracteriza por la
presencia de célculos en el interior de la vesicula biliar. Se estima que del 10 al 20
por ciento de la poblacion tienen calculos biliares siendo una de las patologias
mas frecuentes del aparato digestivo. Aunque la prevalencia varia de una
poblacion a otra dependiendo de factores dietéticos, hereditarios, metabdlicos etc.

esta es mas frecuente en el sexo femenino.

La colelitiasis es una de las principales causas de consulta externa de cirugia

general de las casas de salud

La mayoria de los pacientes con colelitiasis no tienen sintomas y a su vez, muchos
pacientes portadores de litiasis vesicular pueden tener sintomas digestivos no
atribuibles a esta enfermedad, sino que a otras enfermedades digestivas cronicas

altamente prevalentes.

El diagnostico de litiasis biliar se lo realiza basado en las manifestaciones clinicas
y examen fisico quienes acercan al diagnostico, siendo el examen confirmatorio la
ecografia abdominal. La complicacion méas frecuente de la colelitiasis es la
pancreatitis aguda esta puede presentarse a cualquier edad pero su mayor
frecuencia es entre 30-70 afios, la edad promedio por causa de litiasis biliar se

presenta entre 40-60 afos.

El 70 a 80% de los pacientes con pancreatitis aguda la evolucion es leve, con
resolucion completa y sin complicaciones, en el restante 20% de los pacientes se
desarrolla necrosis pancreéatica. De éstos, entre un 30 y 70% llegan a desarrollar
infeccion pancreatica (necrosis pancreatica infectada o absceso pancreético).
Actualmente, mas del 80% de las defunciones por pancreatitis aguda son debidas

a complicaciones sépticas como consecuencia de la infeccion bacteriana.



CAPITULO |
EL PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1. TEMA DE INVESTIGACION:

LITIASIS BILIAR Y SU INCIDENCIA EN PANCREATITIS AGUDA, EN
PACIENTES DE 30 A 65 ANOS DE EDAD EN EL SERVICIO DE CIRUGIA
DEL HOSPITAL PROVINCIAL DOCENTE AMBATO DURANTE EL ANO
2009 A JULIO DEL 2011.



1.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.2.1 Contextualizacién
Macro

La litiasis biliar es una afectacion que hoy en dia es considerada una de las

primeras causas a nivel mundial para el desarrollo de patologia pancreética

Es asi como la frecuencia de litiasis biliar segun el articulo publicado en la revista
World Gastroenterology Organisation Practice Guidelines por Johnson. A, “es del
10% de la poblacion adulta y la prevalencia se eleva con la edad en ambos sexos,

a la edad de 65 afios, alrededor de 30% de las mujeres tienen litiasis vesicular ...

Asi mismo en los Estados Unidos de Norteamérica se presenta en un 10% en

Alemania y otros paises centroeuropeos en el 7%. 2

Ademéas en la revista de medicina interna y medicina critica publicada por
Michele Sanchez Roa (Mayo 24 vol. 1 nim. 1) manifiesta en su publicacién que
“la litiasis biliar y el alcoholismo causan el 75% de las pancreatitis siendo mayor

o menor la dominancia de cada una de ellas segun las areas geograficas”. 3

Asi por ejemplo en En Europa occidental, la etiologia biliar representa el 45% y
el alcoholismo el 35%. Sin embargo, en el Norte de Europa predomina la etiologia

de tipo etilico.

Se estima que la Incidencia de la pancreatitis aguda es de 250.000 casos anuales
en Estados Unidos, 70.000 casos en Europa y unos 15.000 en Espafia de las cuales

la etiologia biliar es la principal causa. *

En Estados Unidos la prevalencia de colelitiasis estd modificada por muchos
factores que incluyen etnicidad, género y genética pues alrededor de 20 millones
de personas (10-20% de adultos) tienen célculos de vesicula, es asi como cada afio
1-3% de personas desarrollan calculos y cerca de 1-3% de personas se convierten

en pacientes sintomaticos.”



Aproximadamente 500,000 personas desarrollan sintomas o complicaciones de
colelitiasis cada afio, requiriendo colecistectomia siendo esta enfermedad litiasica
vesicular responsable de alrededor de 10,000 muertes por afio en Estados
Unidos, de estas cerca de 7000 muertes son atribuidas a las complicaciones de la

colelitiasis aguda, tales como pancreatitis aguda. >

De acuerdo a la informacién obtenida de las diferentes fuentes bibliograficas se
puede concluir que la litiasis biliar influye directamente como agente causal para
el desarrollo de pancreatitis aguda y que la incidencia de esta patologia en el

desarrollo de patologia pancreatica es muy alta.
Meso

En los paises latinoamericanos la pancreatitis esta asociada en la mayoria de los
casos a enfermedad biliar litiasica y asi en un estudio realizado en el hospital
general de México por el Dr. Rall S&nchez Lozada y publicado en la revista
Gaceta de México revela que la “prevalencia de pancreatitis aguda entre la
poblacién hospitalaria es de 3%. Se identificaron 104 pacientes, 62% hombres,
con edad promedio de 37 afios. En 74% se sospeché correctamente el diagndstico
al ingreso. Las causas mas frecuentes fueron la biliar (49%) y la alcohdlica
(37%).”... Ademas segun datos del Instituto Nacional de Estadistica (INEGI
México) en 1999 la pancreatitis aguda constituyé la causa numero 20 de

mortalidad, responsabilizandosele de 0.5 % de las defunciones en el pais.

En los afios 2000 y 2001 su incidencia se incrementd llevandola al sitio 17 de las

causas de muerte.®

Ademas en un articulo publicado en la revista de cirugia de Colombia se realiza
un estudio de pancreatitis aguda donde establecen la asociacion a patologia biliar
en el 72.8% por alcohol el 5.4% post CPRE 5.4% post trauma 2.2%
idiopaticos12%. ’

De igual forma en un estudio publicado por el Dr. Arturo Vizcaino Argentina

manifiesta que el 86.2% de las pancreatitis agudas fueron de origen biliar. ®



Y segun Paulo Castillo en la revista Cuadernos de Cirugia, Vol. 14 N° 1, 2000,
pp. 62-69 refiere que la pancreatitis aguda en Chile est4 asociada a litiasis biliar en

mayor importancia y causa de un 70 a 80% de las pancreatitis aguda.’

Como se puede notar, esta patologia tiene alta incidencia en el desarrollo de
pancreatitis, ademéas causa altos niveles de morbi - mortalidad en paises de

latinoamérica.
Micro

De esta realidad no se escapa el Ecuador pues segun datos publicados por el INEC
durante los afios 2005 a 2009 hubo 144.222 pacientes diagnosticados de litiasis
biliar de los cuales 105.402 fueron mujeres, seguido de los hombres con 38.820
pacientes, con un numero de fallecimientos de 437. Con lo que se refiere a la
pancreatitis aguda en los mismos afios hubo un total de 14.177 pacientes con
dicho diagnostico con mayor predominio en el sexo femenino con 7.248 pacientes
y 6.929 en los hombres, y un nimero de fallecimientos de 463 a causa de esta

patologia.’?

Con lo que respecta a Tungurahua tomado de los anuarios del INEC desde los
afios 2005 a 2009 se reporta 5.416 pacientes con diagnostico de litiasis biliar y

492 con diagnostico de pancreatitis aguda. *°

Es asi que en el HPDA desde hace varios afios atras se ha atendido a pacientes con
diagnostico de colelitiasis muchos de los cuales desarrollaron pancreatitis aguda;
sin embargo no se cuenta con estudios que nos acerquen un poco a la realidad
actual sobre el comportamiento de esta patologia por lo que se describe la
experiencia personal de un Cirujano destacable de esta casa de salud quien
manifiesta que la frecuencia aproximada de litiasis biliar oscila entre el 15 a 20 %
en la poblacién adulta siendo la incidencia en pancreatitis muy alta.

Ademas como lo refiere el Dr. Milton Arduz Brito en una publicacion en su

pagina web, “la pancreatitis de origen biliar es la primera causa de pancreatitis en

nuestro medio”' !



Como hemos visto la litiasis biliar es muy alta en la poblacién adulta como se
describe anteriormente segun datos del INEC y su incidencia en pancreatitis
aguda es alta pero lastimosamente, la mayor parte de los datos sobre la
epidemiologia y caracteristicas de los pacientes con pancreatitis aguda provienen
de otros paises, actualmente en la ciudad de Ambato, no se cuenta con datos
referentes al comportamiento de esta entidad por lo que resultara de utilidad
obtener informacion detallada acerca de la patologia biliar calculosa asociada a

pancreatitis.

1.2.2. ANALISIS CRITICO

Muchas son las causas para el desarrollo de pancreatitis aguda es asi que la
ingesta excesiva de alcohol produce un aumento de la secrecion gastrica que
conduce a un aumento exagerado de la secrecion pancreatica favoreciendo la
aparicion de tapones proteicos que desempefian un importante papel en la
patogénesis de la pancreatitis. Ademas, es capaz de producir toxicidad directa
sobre la célula acinar pancreética, asi como de inducir cambios en la motilidad en
el duodeno, relajar el esfinter de Oddi y alterar la dinamica de los propios
conductos pancreaticos, de tal forma que favorece la dificultad al flujo desde los
conductos pancreaticos y el reflujo desde el duodeno y el conducto biliar.*?

La hipertrigliceridemia es méas frecuente en la paciente embarazada,
principalmente en el segundo al tercer trimestre, donde representa
aproximadamente el 56% de todas las pancreatitis presentadas en el embarazo que
su mecanismo esta explicado por el dafio directo de los acidos grasos al tejido
pancreatico, generalmente estos no son toxicos unidos a la albimina, pero en la
hipertrigliceridemia se supera la capacidad de la albimina para su transporte,
aumentando su toxicidad y desencadenando la respuesta enzimatica en el pancreas

tras su degradacion por la lipasa endotelial y la lisolecitina en el tejido acinar.

Un segundo mecanismo se explica por los quilomicrones, los cuales pueden
obstruir la circulacion distal pancreatica causando isquemia, esto causa una
alteracion de la arquitectura acinar, se expone el tejido pancreatico a los

triglicéridos activando la lipasa pancreatica, desencadenando la cadena



inflamatoria y un ciclo de mayor activaciéon de todo el grupo de enzimas
pancreéticas. Igualmente los &cidos grasos libres en altas concentraciones crean un
medio acido, este cambio en el pH puede desencadenar la activacion del

tripsinégeno y el inicio de la enfermedad.™

Ademas la traumética y post CPRE que ocurre por compromiso directo del
pancreas o de su irrigacién especialmente si se practica esfinterotomia
endoscodpica, el pancreas se ve sometido a maltiples dafios potenciales, de tipo
mecanico, quimico, hidrostatico, pero la litiasis biliar es la afectacion que mas
repercusion tiene sobre el desarrollo de patologia del pancreas que su mecanismo
se produce por la obstruccion transitoria o total produciendo trauma e
incompetencia del esfinter de Oddi, con reflujo de contenido duodenal hacia el
conducto pancreético, Por variadas causas como impactacion de calculo, edema
de la ampolla de Vater, estenosis de la papila, se produce un aumento de la
presion intraductal como consecuencia el jugo pancreatico se extravasa en el

parénquima glandular y asi se desencadenaria el proceso inflamatorio

Como se ha descrito anteriormente esta patologia es la principal causa de
pancreatitis tanto en Latinoamérica como en Europa, pero lastimosamente no se
cuenta con mucha informacion en el pais sobre litiasis biliar y su asociacion en el
desarrollo de pancreatitis aguda, pero no se puede obviar que el comportamiento
de esta enfermedad sea diferente en nuestro medio, y con el advenimiento de
nuevos procedimientos diagndsticos y terapéuticos tanto invasivos como no
invasivos, el porcentaje mencionado anteriormente de esta patologia como

causante de pancreatitis aguda podria verse hoy en dia en cuestion.

1.2.3. PROGNOSIS

Si no se da solucion al problema de la litiasis biliar y su incidencia en el desarrollo
de pancreatitis aguda la misma que puede desencadenar complicaciones
tempranas sistémicas como son la insuficiencia renal cardiovascular y hepatica y

muchisimo mas graves como son las colecciones pancreaticas que pueden ser



liquidas intrapancreaticas o peripancreaticas sean estériles o infectadas, necrosis
pancreética de un area del tejido pancreatico o grasa peripancreatica, absceso del
tejido pancredtico o la region peripancreatica de igual forma pseudoquiste
pancreatico agudo que pueden llevar a sepsis fallo multiorganico y a la muerte en
el peor de los casos constituyéndose una enfermedad con terribles consecuencias a

corto y mediano plazo.

1.2.4. FORMULACION DEL PROBLEMA

¢Es la litiasis biliar la que incide en el desarrollo de pancreatitis aguda en
pacientes de 30 a 65 afios de edad en el servicio de cirugia del Hospital Provincial
Docente Ambato durante el afio 2009 a julio del 2011?

1.25 PREGUNTAS DIRECTRICES

e (En qué porcentaje la litiasis biliar incide en el desarrollo de
pancreatitis?

e ;Cudl es la prevalencia en hombres y mujeres de Colelitiasis?

e (Qué alternativas se podria plantear para disminuir el indice de

pancreatitis?

1.2.6 DELIMITACION DEL PROBLEMA

1.2.6.1 De contenido
CAMPO: Medicina

AREA: Cirugia General

ASPECTO: Patologia biliar y pancreatica.



1.2.6.2 Delimitacion espacial

La investigacion se realizara en las instalaciones del Hospital Provincial Docente
Ambato.

1.2.6.3 Delimitaciéon temporal

La recoleccion de informacion se la realizara desde el periodo 2009 a Julio del
2011.

1.3. JUSTIFICACION

La presente investigacion involucra uno de los puntos de la misién como carrera
de medicina de la UNIVERSIDAD TECNICA DE AMBATO que manifiesta lo
siguiente “Construccion permanente al conocimiento de la realidad sanitaria del

pais y al desarrollo cientifico — técnico de las ciencias de la salud.” **

El interés que impulso al desarrollo de esta investigacion es porque dia a dia se
observa en el HPDA con mayor frecuencia el ingreso de pacientes con litiasis

biliar los mismos que en su mayoria han desarrollado pancreatitis aguda.

Al realizar este estudio de la incidencia y en qué porcentaje esta patologia
produce pancreatitis aguda que es lo que se ha propuesto en este proyecto
investigativo se obtendrd datos de una realidad que aun es desconocida en el
medio, en este sentido el estudio servira para poder correlacionar y comparar con
los datos que se publican en otros paises con el fin de que buscar alternativas para
solucionar el problema, y como futuros médicos es importante estar en constante
investigacion y actualizacion con el propdsito de servir a favor del bienestar

humano.

Al dar solucion al problema los beneficiarios seran los pacientes que acuden al
HPDA porque se realizara un adecuado diagnostico y manejo terapéutico para
disminuir la incidencia de esta patologia, los médicos de la institucion porque los

resultados obtenidos se socializaran para trabajar en equipo y poder mejorar el



nivel de vida, el establecimiento de salud porque tendra mayor credibilidad para
su concurrencia y la sociedad en general porque se cumple con la demanda del

pueblo.

El Trabajo es original porque no se ha realizado un estudio anteriormente y
factible ya que se cuenta con una amplia documentacion y bibliografia para el
soporte teorico, se tiene el asesoramiento de los médicos especialistas en esta
rama, ademas por la apertura que se ha brindado en el HPDA para poder realizar
el andlisis de las diferentes historias clinicas que reposan desde el afio 2009 al
2011 y porque se cuenta recursos econdmicos para solventar los gastos que

demanden este estudio.
1.4. OBJETIVOS
1.4.1. Objetivo General

Comprobar si la litiasis biliar incide en el desarrollo de pancreatitis aguda en
pacientes de 30 a 65 afios de edad en el servicio de cirugia del HPDA para tomar

correctivos.
1.4.2. Objetivos Especificos

e Determinar el porcentaje de la litiasis biliar que incide en el desarrollo de
pancreatitis aguda.

e Establecer la prevalencia de colelitiasis tanto en hombres como mujeres.

e Analizar alternativas de solucion para disminuir la pancreatitis aguda a

causa de litiasis biliar.
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CAPITULO I

MARCO TEORICO

2.1. ANTECEDENTES.

Una vez revisadas fuentes bibliograficas en las diferentes bibliotecas de la ciudad
de Ambato, asi como también en la biblioteca de la facultad de ciencias de la
salud de la UTA, no se ha llegado a encontrar estudios iguales o parecidos
referentes al tema, pero a nivel internacional en libros y revistas cientificas
electronicas si se han encontrado publicaciones referentes al estudio, de las cuales

se han llegado a establecer las siguientes conclusiones:

Segun Acosta, J and Ledesma, C (2005) en su publicacion en la revista New
England Journal of Medicine indican que la pancreatitis aguda asociada a
enfermedad biliar litiasica es causada por la obstruccion transitoria de la ampolla

de Vater por calculos biliares que emigran.™
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Ademas en un estudio realizado por Appelros Sy publicado en la revista British
Journal of Surgery, manifiesta que: “la enfermedad biliar fue el principal
factor etioldgico en los primeros ataques, mientras que el alcohol fue el factor
predominante en las recaidas. La tasa media anual de mortalidad por pancreatitis
aguda en la poblacion fue del 1,3 por 100 000. De los 31 pacientes que murieron a

causa de la pancreatitis aguda s6lo 15 fueron diagnosticados antes de la muerte”.*®

Asi mismo segun P.G. Lankisch en su publicacion en la revista de Pancreatology
(2002) concluye que “la etiologia de la pancreatitis fue biliar en el 40% abuso de
alcohol 32% idiopaticas el 20% otras el 8%. En los pacientes con pancreatitis
cronica el abuso de alcohol fue la primera causa en un 72%, idiopatica en el
28%..."

En el libro de Gastroenterologia y Hepatologia del autor Diego Garcia en el Cap.
7.3 refiere que se realizo un estudio con 605 pacientes con pancreatitis aguda
donde sus resultados fueron que la causa mas comudn fue la de origen biliar en un
66% seguida de la alcoholica 16% la hipertrigliceridemia 8% la secundaria a
CPRE 2% la traumética 0.3% y la idiopética 7%. *®

En una publicacién por la Dra. Débora Pellegrini (Buenos Aires) 2009; 69: 239-
245 refiere lo siguiente: “El objetivo de este trabajo es determinar las
caracteristicas clinicas, la etiologia, el manejo y la evolucion de los pacientes
internados en nuestra institucion con diagnostico de PA. En el periodo analizado,
97 pacientes fueron internados con diagndstico de PA. Cuarenta y nueve fueron
de sexo masculino (50.5%). La edad promedio fue de 58.5 + 1.6 afios (rango 21-
93). Noventa y dos pacientes presentaron un solo episodio de PA, y 5 pacientes
dos 0 mas episodios (pancreatitis recurrente). Segun su etiologia, 48 fueron de
origen biliar, 23 idiopaticas, 11 post-procedimientos en la via biliar, 2 de origen

alcohdlico y 13 de otras causas™*®
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De lo expuesto se puede inferir que hay muchas causas para desencadenar
pancreatitis aguda, sin embargo la de origen biliar es la mas frecuente como ya se

ha expuesto anteriormente.
2.2. FUNDAMENTACION FILOSOFICA

La presente investigacion se enmarca dentro del paradigma critico-propositivo
puesto que la finalidad del trabajo investigativo es analizar y comprender cémo
la litiasis biliar incide en el desarrollo de la pancreatitis aguda, y a la vez plantear
alternativas de solucidn, ademas consientes de que toda investigacion es con el
unico fin de satisfacer las necesidades del hombre porque éste es un ser en camino
que cada dia busca su bienestar, que nunca permanece estatico y que siempre

necesita el apoyo de otros para continuar su existencia.
2.3. FUNDAMENTACION LEGAL

El presente trabajo de investigativo, toma como apoyo legislativo a la constitucion
del Ecuador; en el Titulo II, correspondiente a los derechos, en su capitulo
segundo, relacionado a los derechos del buen vivir, en la seccidn séptima, en salud

se enuncia:

Art. 32.-La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realizaciéon se
vincula al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la
alimentacion, la educacion, la cultura fisica, el trabajo, la seguridad social, los
ambientes sanos y otros que sustentan el buen vivir. El Estado garantizara este
derecho mediante politicas economicas, sociales, culturales, educativas y
ambientales; y el acceso permanente, oportuno y sin exclusion a programas,
acciones y servicios de promocion y atencion integral de salud, salud sexual y
salud reproductiva. La prestacion de los servicios de salud se regira por los
principios de equidad, universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad,
eficiencia, eficacia, precaucion y bioética, con enfoque de género vy

generacional.?
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En el capitulo tercero, referente a los derechos de las personas y grupos de

atencion prioritaria, se enuncia:

Art. 35.- Las personas adultas mayores, nifias, nifios y adolescentes, mujeres
embarazadas, personas con discapacidad, personas privadas de libertad y quienes
adolezcan de enfermedades catastroficas o de alta complejidad, recibiran atencién

prioritaria y especializada en los &mbitos publico y privado.

La misma atencion prioritaria recibiran las personas en situacion de riesgo, las
victimas de violencia doméstica y sexual, maltrato infantil, desastres naturales o
antropogénicos. El Estado prestara especial proteccion a las personas en condicion

de doble vulnerabilidad. %°

En la Constitucion del Ecuador. TITULO VII, con respecto al Régimen del Buen

Vivir, se escribe en el capitulo primero. Seccion segunda. Salud:

Art. 360.- El sistema garantizara, a través de las instituciones que lo conforman, la
promocion de la salud, prevencion y atencion integral, familiar y comunitaria, con
base en la atencién primaria de salud; articulara los diferentes niveles de atencion;

y promoveré la complementariedad con las medicinas ancestrales y alternativas. %

Art. 362.- La atencion de salud como servicio publico se prestara a través de las
entidades estatales, privadas, autbnomas, comunitarias y aquellas que ejerzan las

medicinas ancestrales alternativas y complementarias.

Los servicios de salud seran seguros, de calidad y calidez, y garantizaran el
consentimiento informado, el acceso a la informacion y la confidencialidad de la

informacion de los pacientes.

Los servicios publicos estatales de salud seran universales y gratuitos en todos los
niveles de atencion y comprenderan los procedimientos de diagndstico,

tratamiento, medicamentos y rehabilitacién necesarios. 2°
Art. 363.- El Estado sera responsable de:

2. Universalizar la atencion en salud, mejorar permanentemente la calidad y

ampliar la cobertura.
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7. Garantizar la disponibilidad y acceso a medicamentos de calidad, seguros y
eficaces, regular su comercializacion y promover la produccién nacional y la
utilizacion de medicamentos genéricos que respondan a las necesidades

epidemioldgicas de la poblacién. °

2.4. CATEGORIAS FUNDAMENTALES

Cirugia Gastroenterologia
Abdominal y

digestiva

Enfermedad de Enfermedades

de la vesicula gastrointestinales

biliar

Pancreatitis
aguda

Litiasis biliar

VARIABLE INDEPENDIENTE VARIABLE DEPENDIENTE
Fundamentacién Tedrica
2.4.1 CIRUGIA ABDOMINAL

Cuando se habla de cirugia abdominal se refiere a todas aquellas
intervenciones quirurgicas realizadas tanto en la pared abdominal como en
su contenido, teniendo como objetivo sanar al paciente de la enfermedad que

lo aqueja.”*
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Por lo tanto es un area de la cirugia general que se encarga del diagnostico y
tratamiento de las patologias que se resuelven mediante procedimientos
quirdrgicos o potencialmente quirdrgicos, tanto electivos como de urgencia de
origen benigno, inflamatorio, traumatico o neoplasico.

Alcances de la cirugia abdominal

Enfermedades del eséfago, céancer, reflujo, céusticos, perforacion, diverticulos,
enfermedades del estdbmago, cancer, Ulcera péptica y sus complicaciones,
hemorragia digestiva alta y baja.

Enfermedades de la vesicula y de las vias biliares, ictericia obstructiva, colangitis
aguda, tumores y quistes del higado, hipertension portal.

Enfermedades del péancreas, cancer, pancreatitis aguda y cronica, apendicitis
aguda, diverticulo de Meckel.

Tumores del intestino delgado y del colon. Cancer de colon y recto. Enfermedad
diverticular. Ostomias. Patologia anal, hemorroides, fisuras, fistulas, cancer.
Trasplante de higado, pancreas y rifion. Abordaje por laparotomia y laparoscopia

de los distintos 6rganos. Cirugia minimamente invasiva.?
2.4.2 ENFERMEDAD DE LA VESICULA BILIAR

La vesicula biliar es mas conocida por los potenciales problemas que puede
ocasionar, ya que es el lugar de asiento de los célculos de sales biliares que
obstruyen la via biliar y generan patologias inflamatorias que en la mayoria de los

casos deben tratarse quirurgicamente.

A continuacién se describen las patologias mas frecuentes de la vesicula biliar.?*

23 CUADRO N°1

Litiasis Biliar Carcinoma de la vesicula biliar
Colecistitis aguda Empiema vesicular
Colecistitis cronica Colecistitis enfisematosa

Colecistitis Tifica

Elaborado por: Alex Guachilema.
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e Litiasis Biliar

La litiasis biliar o colelitiasis es una enfermedad que se caracteriza por la
presencia de célculos en el interior de la vesicula biliar. Es una de las patologias
mas frecuentes del aparato digestivo, llegando a presentarse hasta en un 12% de la
poblacién adulta. Presenta una mayor prevalencia a edades mas avanzadas y en la
mujer con una proporcién 2:1.24

La mayoria de los pacientes con colelitiasis no tiene sintomas. La litiasis biliar
asintomatica (estadio asintomatico) es un proceso benigno con una tasa anual de
hacerse sintomatica del 1-2%, una incidencia muy baja de complicaciones y una
nula mortalidad.

La litiasis biliar sintomatica (estadio sintomatico sin complicaciones), se
manifiesta habitualmente por sintomas recurrentes siendo el més caracteristico y
util para el diagnostico el dolor o colico biliar.

La colelitiasis puede complicarse (estadio sintomatico con complicaciones) con
una colecistitis aguda, una fistula colecistointestinal, que a su vez puede ser causa
de ileo biliar, una fistula colecisto-coledociana (sindrome de Mirizzi), y

coledocolitiasis.?®

e Colecistitis aguda
En mas del 95% de los casos se asocia con litiasis. Entre las infrecuentes

colecistitis agudas alitiasicas hay que recordar la tifica.

Patogenia: se postula una irritacion de la pared por la bilis concentrada, como
consecuencia del enclavamiento de los célculos en el bacinete o cistico.
Frecuentemente se asocia infeccion por Escherichia coli o Streptococcus faecalis;
sin embargo, la infeccion no es constante; es un fendmeno secundario a la

obstruccion. Se piensa que los gérmenes llegan a la vesicula por via linfatica. 2
Morfologia: vesicula tumefacta, edematosa, con serosa hiperémica y hemorrégica.

La mucosa hemorragica o con areas de necrosis y pseudomembrana; en ocasiones

sobreviene gangrena de la pared.
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En el examen histoldgico, aparte la inflamacion aguda, en la mayoria de los casos

se reconoce elementos de inflamacion crénica.?®

Se caracteriza porque le colico es més prolongado (horas o dias); solo cede parcial
y transitoriamente con analgésicos, y recidiva de manera precoz. Con frecuencia
se acompafia de vémitos, escalofrios y fiebre. A menudo, el dolor ocupa todo el

hemiabdomen superior y se irradia en faja al dorso. %

El examen del abdomen muestra frecuentemente defensa muscular involuntaria
Un cuadro de colecistitis aguda no tratada, puede resolverse espontdneamente en 7

a 10 dias en aproximadamente un 50% de los pacientes.

O bien puede evolucionar al desarrollo de un empiema, es decir, una vesicula
inflamada y llena de contenido purulento en su interior; o a la perforacion de la
pared vesicular, excepcionalmente fulminante, con perforacion libre hacia la
cavidad peritoneal generando una peritonitis biliar o mas frecuentemente con un

plastron ya establecido, constituyéndose un absceso perivesicular.?

e Colecistitis cronica

Colecistitis Cronica Litiasica

Es la patologia mas frecuente de la vesicula. Habitualmente se origina de forma
insidiosa, pero puede ser subsecuente a un cuadro agudo.

Patologia.- La pared se presenta engrosada y en ocasiones calcificada. El
contenido es un turbio sedimento Ilamado barro biliar. Se encuentran los calculos
en su interior y en algunos casos cubiertos de una red fibrosa.

Histologicamente se evidencia una pared engrosada con infiltracién linfocitaria y

a veces destruccion de la mucosa. %

Clinica.- Es dificil de diagnosticar debido a sus escasos sintomas. Son frecuentes
las nauseas aunque no los vémitos. Son igualmente notorias las molestias
epigastricas después de comidas ricas en grasas. El dolor postprandial se alivia

con los antiacidos. Se encuentra signo de Murphy. %
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Diferencial.- Son relativamente frecuentes la intolerancia a las grasas, la
flatulencia, malestar postprandial. Si los sintomas persisten ulteriores a la cirugia,
debe pensarse en Ulcera péptica, hernia hiatal, intestino irritable. Es una patologia
de buen prondstico, sin embargo, una vez que aparece el primer episodio de

célico, las remisiones prolongadas son infrecuentes. %

Colecistitis Alitiasica Aguda

Entre el 5% y 10 % de los adultos y el 30% de los nifios, las colecistitis se
producen en ausencia de litiasis vesicular. Es mas frecuente en hombres que en
mujeres. Entre las causas frecuentes estda la cirugia mayor no biliar,
politraumatismos, quemaduras graves, partos recientes, ventilacion mecanica,
nutricion parenteral total, diabéticos, enfermedad de Crohn, Sindrome de Sjdgren,
drogas citotoxicas, infeccion por V. cholerae. No esta clara su fisiopatologia, los
factores aparentemente influyentes son el estasis biliar, el uso de opiaceos
(disminuye el vaciamiento de la vesicula al aumentar el tono del esfinter de Oddi),
y el shock ya que dificultan la irrigacion por parte de la arteria cistica.

La clinica corresponde a la de colecistitis aguda (fiebre, leucocitosis, dolor en
hipocondrio derecho), sin embargo el diagndstico es muchas veces dificil, pues el
paciente suele estar intubado, con analgésicos, bajo ventilaciébn mecénica y con
analgésicos narcoéticos. Se puede observar colestasis en los datos de laboratorio.
Su mortalidad duplica a la de la colecistitis litiasica. Se puede complicar con

gangrena y perforacion. Es indicacion urgente de colecistectomia. 2

Colecistitis Alitiasica Cronica

Es de diagnostico dificil, pues la clinica remeda bien otros cuadros, ademas la
ecografia y la colecistografia oral son normales.

Es util en el diagndstico la aplicacion de colecistoquinina intravenosa al realizar
una colecistografia oral. Reproduce el cuadro clinico de 5 a 10 minutos y se ve la

vesicula hipocontréctil en la colecistografia oral. 2>
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Colecistitis tifica
Los microorganismos de la circulacion se filtran en el higado y se excretan a
través de la bilis. Pese a esto tan solo el 0.2% de los pacientes con fiebre tifoidea

infectan su vesicula.

Colecistitis tifica aguda.- Es rara, se presenta en la segunda semana de la
enfermedad, a veces incluso en el periodo de convalecencia. Puede en ocasiones

perforar la vesicula.

Colecistitis tifica cronica y estado de portador.- Cursa de manera asintomatica, y
los pacientes expulsan Salmonella por las heces. En este estado el agente es
susceptible a la terapia antibiotica. La colecistitis cronica tifica no estad ligada a
mayor formacion de célculos. Si no hay infeccion concomitante del arbol biliar, la
colecistectomia es una maniobra terapéutica eficaz. La infeccion responde a

ampicilina.?

e Carcinoma de la vesicula Biliar

El cancer de la vesicula es un tumor de alta malignidad, que infiltra precozmente
los tejidos vecinos y que es imposible de curar salvo cuando es encontrado como
carcinoma in situ, en el cual no hay invasion del estroma, siendo estos casos
hallazgos de anatomia patoldgica en vesiculas extirpadas por otros procesos. Este
tumor es bastante raro, (3% a 4% de los carcinomas del aparato digestivo)
representa un 85 a 90% de todos los tumores primarios de la vesicula.

Las mujeres se afectan con una frecuencia 3 a 4 veces mayor que los hombres y su
incidencia aumenta con la edad; las tres cuartas partes de los pacientes tienen mas

de 60 afios.?’

Etiopatogenia

Algunos consideran como enfermedad preneoplésica a los adenomas y papilomas
aunque no todos los autores estan de acuerdo. Se acepta en cambio generalmente,
que la litiasis vesicular puede ser un factor etiologico, ya que acompaiia a las

neoplasias en el 80 al 90% de los casos.
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Inversamente, el cancer vesicular se hace presente en aproximadamente el 2% de
las vesiculas extirpadas por litiasis, aceptandose que el proceso empezaria como
una hiperplasia inducida por la presencia de los célculos, que se transformaria
después en un carcinoma in situ

La hialinocalcinosis, (vesicula en porcelana) presenta degeneracion carcinomatosa
en el 10% de los casos, por lo cual la mejor profilaxis del cancer en estos

procesos, es la colecistectomia precoz. ?/

Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas del carcinoma vesicular son superpuestos a los que
producen la colecistitis y la colelitiasis. La mayoria de los pacientes presentan
malestar abdominal, dolor epigéastrico y en el cuadrante superior derecho, nausea y
vomito. Cerca de la mitad tienen ictericia, por invasion y obstruccion de la via
biliar principal, hepatomegalia, cuadro doloroso continuo en hipocondrio derecho
y en dos tercios hay una masa palpable en el cuadrante superior derecho,
correspondiente a tumor vesicular. Nauseas, vémitos y pérdida de peso,
acompafiados de anemia y en casos avanzados se pueden palpar nédulos en el
reborde hepético.

Los datos de laboratorio son de poca ayuda. Puede existir leucocitosis, neutrofilia
en las colecistitis con empuje agudo o linfocitosis en las croénicas, la
eritrosedimentacién puede estar mas o menos acelerada. Las pruebas de
funcionamiento hepatico pueden ser diagndsticas de ictericia obstructiva, si la
hubiere (hiperbilirrubinemia, fosfatasa alcalina elevada, transaminasas y gamma

glutamil transpeptidasas con valores levemente aumentados). 2/

e Empiema Vesicular

Si el conducto cistico se bloguea por un célculo con infeccion secundaria; existe
una gran posibilidad de desarrollar empiema vesicular. La clinica corresponde a la
de un absceso intraabdominal aunque los pacientes ancianos pueden estar
aparentemente bien.

El tratamiento consiste en antibidtico terapia y cirugia. La sepsis postoperatoria es

frecuente.??
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e Colecistitis Enfisematosa

Es el producto de la infeccion vesicular con organismos productores de gas
(Clostridium welchii, E. coli) o anaerobios (Streptococos). La afeccion primaria
es la oclusion de la arteria cistica a lo que sobreviene la infeccion. Los diabéticos
varones tienen una mayor incidencia de esta afeccion. La radiologia y la
tomografia son eficientes en el diagnostico. El tratamiento engloba antibiotico

terapia, y colecistectomia. %

2.4.3 LITIASIS BILIAR

La litiasis biliar o colelitiasis es una enfermedad que se caracteriza por la
presencia de calculos en el interior de la vesicula biliar. Es una de las patologias
mas frecuentes del aparato digestivo, llegando a presentarse hasta en un 12% de la
poblacién adulta. Presenta una mayor prevalencia a edades mas avanzadas y en la

mujer con una proporcion 2:1.%

La mayoria de los pacientes con colelitiasis no tiene sintomas. La litiasis biliar
asintomatica (estadio asintomatico) es un proceso benigno con una tasa anual de
hacerse sintomética del 1-2%, una incidencia muy baja de complicaciones y una

nula mortalidad.

La litiasis biliar sintomatica (estadio sintomético sin complicaciones), se
manifiesta habitualmente por sintomas recurrentes siendo el més caracteristico y
util para el diagnostico el dolor o colico biliar.

La colelitiasis puede complicarse (estadio sintomatico con complicaciones) con
una colecistitis aguda, una fistula colecistointestinal, que a su vez puede ser causa
de ileo biliar, una fistula colecisto-coledociana (sindrome de Mirizzi), y

coledocolitiasis.?
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Epidemiologia
Los datos de los diferentes estudios epidemiol6gicos muestran una modesta
diferencia en cuanto a la prevalencia de colelitiasis en diferentes poblaciones;

estas diferencias pueden ser a nivel genético, medioambientales, o ambas.

La verdadera incidencia de la enfermedad litidsica biliar en la poblacion general
es desconocida, no obstante partiendo del famoso estudio prospectivo de
Framminghan (Fridman, Kannel y Dawber), si la estimacion es correcta
aproximadamente de 16 a 20 millones de personas en los Estados Unidos tienen
calculos. Alrededor de 80,000 nuevos casos de colelitiasis aparecen cada afio.
Situacion similar existe en Europa donde se reportan de 20-30 millones de casos

con litiasis vesicular %

De igual forma en latinoamérica los datos sobre incidencia son parecidos a los
que se sefiala en el parrafo anterior. En el ecuador se diagnostica alrededor de 34
mil pacientes por afio con esta patologia y con mayor frecuencia en el sexo

femenino. %

En general la colelitiasis es aproximadamente dos veces mas frecuente en
mujeres, y aproximadamente un 10% de la poblacion tiene colelitiasis. Muchas
series indican que la prevalencia de colelitiasis en mujeres con edades
comprendidas entre 20 y 55 afios varia de un 5% hasta un 20%, y en aquellas

mayores de 50 afios se estima en torno a 25-30%.

Factores de causales para el desarrollo de litiasis biliar

Edad

La litiasis biliar raramente se disuelve espontaneamente, es mas, la prevalencia
acumulada aumenta con la edad. En la tercera década la frecuencia de colelitiasis
es mayor de 60% en mujeres y cercana al 50% en hombres, ademas, la secrecion
de colesterol a la via biliar se incrementa con la edad, mientras que la formacién
de acidos biliares disminuye, por tanto la bilis se vuelve mas litogénica con la

edad.?
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Sexo

Como ya se ha comentado previamente, la prevalencia de colelitiasis es mayor en
mujeres en todos los grupos de edad. La diferencia entre mujeres y varones es
particularmente importante en adultos jovenes. La razén fundamental estriba en
los embarazos y los esteroides sexuales, en hombres el riesgo se eleva a edad mas

avanzada, en comparacion con las mujeres.

Embarazo

El embarazo es el mayor factor de riesgo para el desarrollo de calculos de
colesterol. El riesgo esta relacionado con la frecuencia y el nUmero de embarazos.
En un estudio, se aprecid una prevalencia de colelitiasis aumentada en 1,3% en
nuliparas frente a un 12,2% en multiparas.

Las hormonas sexuales inducen una variedad de cambios fisiologicos en el
sistema biliar que acaba secretando bilis muy saturada de colesterol, lo que
promueve la formacién de célculos. Es debido fundamentalmente a la induccion
de la secrecidn de colesterol por parte de los estrogenos, exceso de produccion de
acidos biliares hidrofilicos y un vaciamiento mas lento debido a la progesterona.
Estos cambios se normalizan en uno o dos meses tras el parto. En el postparto el
61% de casos con barro biliar se resuelven y aproximadamente el 30% de las

litiasis menores de 10 mm desaparecen. %

Farmacos

1. Estrogenos: cabria diferenciar entre hombres y mujeres. El tratamiento con
estrégenos en la mujer va a generar una hipersecrecion de colesterol a la bilis y
reduccion de la sintesis de &cidos biliares. En el hombre va a provocar Unicamente
un aumento de la secrecidn de colesterol a la bilis.

2. Clofibrato: va a reducir la concentracion de acidos biliares como resultado de
una supresion de la actividad de la 7a-hidroxilasa y un descenso de la actividad de
la Acil-CoA colesterol transferasa; el resultado sera un incremento de la secrecion
de colesterol libre a la bilis.

3. Contraceptivos orales: incrementan la secrecion de colesterol.
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4. Progestagenos: disminuyen la actividad de la Acil-CoA colesterol transferasa,
incrementan la secrecion de colesterol y generan un enlentecimiento del
vaciamiento de la vesicula.

5. Ceftriazona: precipita creando una sal insoluble compuesta de calcio y
Ceftriazona.

6. Octredtido: disminuye la motilidad de la vesicula biliar.

Historia familiar

Hay estudios que sugieren que la genética tiene un papel importante en el
desarrollo de litiasis biliar. La gran variabilidad de colelitiasis entre diferentes
grupos étnicos puede ser debida a variabilidad genética, asi como a habitos

dietéticos y culturales. %

Obesidad

El principal factor de riesgo nutricional en el desarrollo de calculos vesiculares es
la obesidad. La incidencia de litiasis biliar se eleva en forma paralela al
incremento del indice de masa corporal (IMC); 35% de las mujeres con
IMC>32kg/m2, presentan colelitiasis. EI mecanismo por el cual se forman estos
calculos no esta claramente definido, se ha encontrado que los obesos, sintetizan
una mayor cantidad de colesterol en el higado, el cual se secreta en cantidades
excesivas, lo que origina sobresaturacion de la bilis. También se han encontrado
alteraciones en el tiempo de nucleacién, que se asocian con elevacién de la
concentracion de acido araquidénico y prostaglandina E2 y glucoproteinas del

tipo de la mucina. %

Pérdida de peso réapida

La pérdida de peso rapida es también un factor de riesgo de colelitiasis. Altos
porcentajes de litiasis se han descrito en dietas de muy bajas calorias. El
mecanismo de formacion no esta claramente delimitado. Parece estar relacionado
con un aumento de la mucina y el calcio en la bilis. Ademas estos pacientes son
mas propensos a ser sintomaticos; un 28% de los pacientes pueden llegar a

precisar colecistectomia urgente. La profilaxis con &cido ursodesoxicolico parece
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ser efectiva y reduce el riesgo de formacion de litiasis durante la pérdida de peso
répida.

Componentes de la dieta

Estudios epidemioldgicos comparativos en tres sujetos sanos y pacientes con
litiasis biliar, han examinado la relacion entre habitos alimentarios, composicion
de la dieta y el riesgo para desarrollar calculos vesiculares. Los factores dietarios
de alto riesgo encontrados son:

e CONSUMO energeético excesivo, dietas con elevado contenido de colesterol y
de grasa de origen animal.

e EI consumo excesivo de carbohidratos simples.

e El alto contenido de fibra en la dieta, el consumo de café (con cafeina) y
alcohol. Personas que consumen habitualmente café presentan un menor
riesgo de enfermedad vesicular debido a los efectos antilitogénicos de
algunos componentes del café, como son: estimular la liberacion de
colecistocinina, activar la contraccion vesicular, inhibir la absorcion de
liquidos en la vesicula, disminuir la cristalizaciéon de colesterol en la bilis.
Los diterpenos del café disminuyen tanto el ndmero de receptores
hepéticos para LDL, como la actividad de la enzima clave en la sintesis del
colesterol (HMGC) la 3-hidroxi,3-metilglutaril-CoA. ?°

Consumo de grasa

Mediante estudios de intervencion en humanos y en animales, se ha encontrado
que las dietas muy pobres en grasa pueden ser causa de colelitiasis. Dietas
liquidas que aportan >1g/dia de grasa originan disminucion del vaciamiento
vesicular, el cual se restablece cuando se eleva el consumo de grasa a 10g/dia. Los
programas de reduccién de peso con dietas hipocaloricas que aportan de 1-3g/dia
de grasa, asi como la variacion frecuente de peso son factores de riesgo adicional.
El consumo de dietas de muy bajo valor energético (800 Kcal/dia) se asocia con
cambios en la proporcion de colesterol y de sales biliares en la vesicula, lo que

favorece la sobresaturacion y el proceso de formacion célculos biliares.
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Periodos prolongados de ayuno y la practica comun de los sujetos obesos de
reducir el nimero de comidas, son factores que desencadenan el proceso
litogénico debido a que la secrecién de colesterol se mantiene relativamente
elevada, mientras que la secrecion de sales biliares disminuye. EI consumo
elevado de colesterol (610mg/dia) en pacientes que ya tienen colelitiasis, origina
un incremento en la secrecion biliar de colesterol y disminuye la sintesis de acidos

biliares. 2°

Factores metabdlicos

Estudios de asociacion entre diabetes mellitus y litiasis biliar han generado
resultados controversiales, algunos autores reportan que la presencia de célculos
es significativamente mas elevado entre diabéticos, mientras que otros autores no
encuentran diferencias cuando comparan grupos de sujetos con peso corporal
adecuado con y sin diabetes.

La diabetes mellitus parece estar asociada a un aumento en la formacion de litiasis
biliar segiin demuestran algunos estudios.

El mecanismo que predispone a litiasis no estd del todo claro. Hay dos posibles
factores: la hipertrigliceridemia y la neuropatia autonémica, que va a

desencadenar estasis biliar. 2

Lipidos séricos

El papel preciso de los lipidos séricos en la formacion de litiasis no esta del todo
claro. Parecen estar asociadas con apolipoproteinas y aumento de triglicéridos.

Por otro lado existe una asociacion negativa entres colelitiasis y el colesterol
ligado a lipoproteinas de alta densidad (HDL). No hay evidencia que concluya

una relacion directa entre el colesterol sérico y la colelitiasis.
Factores protectores

Existen una serie de factores dietéticos que parece que tengan relacién con una

menor formacién de colelitiasis.
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e Acido ascorbico: hay diversos estudios acerca de la relacion entre la
historia de colelitiasis sintomatica o asintomatica y los niveles de acido
ascorbico en sangre. Niveles de &acido ascorbico superiores a 27 mol/l
presentan un 13% menos de prevalencia de patologia litidsica. Por razones
poco claras esto no es cierto en hombres. El beneficio del acido ascérbico
parece estar relacionado con su efecto a nivel del catabolismo del

colesterol. %°

e Café: el consumo moderado de café ha sido asociado con una reduccion en
el riesgo de colelitiasis sintomatica. Individuos que llegan a beber dos o
tres tazas de café diarias tienen aproximadamente un 40% menos de riesgo

de desarrollar colelitiasis sintomatica.

e Grasas poliinsaturadas y monoinsaturadas: el consumo de grasas
poliinsaturadas y monoinsaturadas en el contexto de una dieta esta

asociado con la reduccién del riesgo de formacién de colelitiasis. *°

Patogenia

Tres son los defectos que principalmente se ven afectados en la formacién de
calculos:  supersaturacion de colesterol determinando una  solucién
fisicoquimicamente inestable. Es seguida por la precipitacion de cristales de
colesterol; este fendmeno, llamado "nucleacion”, es favorecido por factores
nucleantes e inhibido por factores antinucleantes presentes en la bilis y el
crecimiento y agregacion de los cristales de colesterol. Los tres factores

conjuntamente son los que van a intervenir en la formacion de litiasis biliar.?*

Supersaturacion de colesterol

El colesterol es esencialmente insoluble en agua y por tanto requiere de la
actividad detergente de las sales biliares, los fosfolipidos (lecitina), para
permanecer en solucion. El colesterol, los fosfolipidos y los acidos biliares son los

mayores componentes lipidicos de la bilis. En humanos, el aumento de la
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saturacion de colesterol en la vesicula biliar es el determinante mas importante de
la formacion de cristales 2

Alteraciones en el metabolismo del colesterol afectan de modo directo a los
porcentajes de acidos biliares y secrecion de colesterol a la bilis, produciendo una
bilis més litogénica. Algunos estudios muestran que los pacientes con colelitiasis
tienen una actividad de hidroxi-metil-glutaril-CoA (HMG CoA) reductasa y
aumentos en la sintesis de colesterol superiores a los controles **

La composicion de los &cidos biliares es también un determinante de interés en la
litogenicidad de la bilis. Cuanto més hidrofobicos sean los &cidos biliares, mayor
sera su induccion en la secrecion de colesterol y la supresion de la sintesis de
acidos biliares. La concentracion relativa de los diferentes acidos biliares influye
en el indice de saturacion, y por tanto es mas propensa a la formacion de cristales.
Los pacientes con colelitiasis tienen menos cantidad de acido colico y mayor
cantidad de su metabolito acido desoxicdlico (producido por accion bacteriana).
Este acido es hidrofébico y aumenta el indice de saturacion, asi como incrementa

la secrecion de colesterol. 24

Nucleacion

En una bilis supersaturada, el primer paso en la formacion de colelitiasis es la
nucleacion, que consiste en un proceso de condensacion o agregacion por el cual
se forman cristales microscépicos o particulas amorfas a partir de la bilis
supersaturada. Después de la nucleacién ocurre la cristalizacion, que da lugar a
cristales de colesterol monohidrato que pueden aglomerarse y formar
macrolitiasis.

El tiempo de nucleacién en pacientes con colelitiasis es inferior respecto a los
pacientes sanos. Tambien, la cantidad de proteinas en la bilis con cristales de
colesterol es superior a la de la bilis que no presenta cristales.

La glucoproteina mucina es el factor pronucleador mas importante que ha sido
identificado. El core de las glucoproteinas de mucina contiene regiones
hidrofébicas que pueden unir el colesterol, los fosfolipidos y la bilirrubina. La
unién de vesiculas ricas en colesterol a las regiones hidrofobicas parece ser el

motivo que acelera la nucleacion.
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La mucina es secretada de forma continua a la vesicula biliar, sin embargo la
secrecion es excesiva en la bilis litogénica.

La hipersecrecion de mucina precede a la formacion de cristales de colesterol,
ademas la secrecion de mucina estd regulada, al menos en parte, por las
prostaglandinas.

La concentracion de calcio en bilis desempefia un papel importante en la
precipitacion y formacion de colelitiasis.

Las sales de calcio estan presentes en la mayor parte de las litiasis biliares. Los
pacientes con colelitiasis pueden tener mayores concentraciones de calcio y
supersaturacion de carbonato calcico. El carbonato célcico, asi como el
bilirrubinato calcico y el fosfato calcico, pueden servir como caldo de cultivo para

la formacion de cristales de colesterol. %

Crecimiento y agregacion de los cristales de colesterol

La nucleacion del colesterol es un paso necesario entre una bilis sobresaturada de
colesterol y la formacion de litiasis, pero la mera presencia de microcristales no
explica suficientemente su agregacion para constituir calculos propiamente tales.
Los mecanismos por los cuales estos cristales se agregan hasta formar calculos, no
estan claramente definidos. Se ha demostrado que el calcio y la mucina biliar
aumentan la velocidad de crecimiento de los cristales de colesterol in vitro y,
ademas, podrian participar en la agregacion de los mismos. En el interior de los
calculos se han encontrado glicoproteinas, postulandose que estarian
estructurando una matriz que facilitaria la agregacion de los cristales y el

crecimiento de los calculos. 2*

Algunos pacientes litidsicos presentan estasis vesicular, lo que facilitaria el
crecimiento y la agregacion de microcristales de colesterol, constituyendo otro
importante factor patogénico de la litiasis biliar. Tanto evidencias experimentales
como clinicas apoyan el rol de un vaciamiento vesicular deficiente en la
formacion y crecimiento de los calculos. Se ha encontrado que un subgrupo de
pacientes litiasicos presenta un volumen vesicular residual (post-contraccion)

aumentado, con respecto a sujetos controles. *°
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Clasificacion de los célculos biliares.

Los célculos de la via biliar se dividen segun su localizacion, en dos tipos:
primarios y secundarios. Se consideran primarios cuando permanecen en el sitio
en que se forman y, secundarios, cuando se forman en la vesicula biliar y migran a
la via biliar. **

Los primarios se subdividen en intrahepaticos y extrahepaticos, y el limite es la
unién de los conductos hepaticos derecho e izquierdo. Ademas, se clasifican
segln su apariencia morfoldgica y sus componentes, en dos grupos principales:
calculos de pigmento y de colesterol. Los calculos de colesterol se subdividen en
puros, combinados o mixtos, mientras que los calculos de pigmento se subdividen

en célculos negros o café. >

Célculos de colesterol

Los célculos de colesterol puros generalmente son blancos o amarillos, Unicos,
ovales, duros, y al corte tienen cristales en el centro y apariencia radiada del
centro a la periferia. Deben tener un contenido mayor de 70% de colesterol para
ser clasificados como puros. Se pueden asociar a la presencia de pigmento en su
centro, pero caracteristicamente corresponde a menos de 1/3 del diametro del
calculo.

Los calculos de colesterol mixtos son redondos o con facetas, amarillos, café
claro, café oscuro o verdosos. Al corte existen capas concéntricas y radiadas con

una capa externa no definida.®

Los calculos de colesterol combinados son ovalados o redondos, café claro o café
oscuro y en su apariencia al corte se pueden definir dos capas: una central con
estructura radiada del centro a la periferia con presencia de cristales y una externa
conceéntrica definida de méas de 1 mm de espesor.

Los célculos de colesterol son mas frecuentes en mujeres en la cuarta década de la
vida, multiparas y obesas (>30 IMC). La asociacion con obesidad otorga un riesgo
relativo de 3,7 y las pérdidas subitas de peso (>1,5 kg semanales) o ciclicas (>9

kg) otorgan un riesgo relativo para el desarrollo de este tipo de calculos.
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Otros factores de riesgo incluyen el uso de anticonceptivos orales y ciertas
hiperlipidemias. Su formacion no se asocia a procesos infecciosos y tampoco se

asocia a estenosis o dilatacion de la via biliar. 3

Calculos de pigmento

Los célculos cafes, tambien denominados de bilirrubina, son terrosos, friables,
pequefios, mamelonados y varian de tonos de verdes a café. Se componen en 40%
a 60% de bilirrubinato de calcio y, en menos de 30%, por colesterol. Los
diferentes tonos de café reflejan la dilucion del bilirrubinato de calcio por el
colesterol y los acidos grasos. Su apariencia al corte es concéntrica y
caracteristicamente no presentan estructuras radiadas ni cristalinas.

Se asocian principalmente a estasis biliar e infeccion. La estasis biliar puede
conllevar a un crecimiento bacteriano exagerado y posterior degradacion de la
bilis por las bacterias; los factores que predisponen a la estasis biliar son la ectasia
en los conductos con estenosis y la estenosis papilar. La direccion mas horizontal
del conducto hepatico izquierdo, conlleva a un menor flujo de bilis y predispone a
la estasis; esto puede explicar la mayor prevalencia de calculos café a este nivel.
Los diverticulos duodenales contiguos al esfinter de Oddi se asocian cominmente
con este tipo de célculos, dada la gran concentracion bacteriana que puede causar
reflujo bacteriano a través del esfinter, cuya funcionalidad esta alterada por los
mismos diverticulos. *

Los factores bacterianos involucrados en la fisiopatologia de estos calculos son
muy variados. La presencia de la beta glucoronidasa, al parecer, juega un papel
muy importante. Esta enzima esta presente en Escherichia coli, Bacteroides y
Clostridium spp. La cual desconjuga al diglucorénido de bilirrubina; la bilirrubina
libre resultante se une con el calcio y forma un precipitado insoluble denominado
bilirrubinato de calcio. Otras enzimas bacterianas desconjugan y deshidroxilan los
acidos biliares; esto conlleva a una disminucion de los agentes que hacen soluble

el colesterol.
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Célculos negros

Los calculos negros, también denominados de pigmento puro, son pequefios (<5
mm), irregulares, negros y multiples.

Se componen, principalmente, de bilirrubinato de calcio y su apariencia al corte es
amorfa. No se asocian con infeccion ni estasis; su principal asociacion es con las
alteraciones hemoliticas, como la esferocitosis hereditaria y la anemia de células
falciformes. También, se ha visto una asociacion con la cirrosis, el antecedente de

reseccion de fleo y el uso de nutricién parenteral por largos periodos. **

Clinica

Los datos anamnesicos, examen fisico, estudio de imé&genes y laboratorio
permiten configurar tres etapas de presentacién clinica: el estado asintomatico, el
sintomatico y la etapa de complicaciones. %

Colelitiasis Asintomatica

La mayoria de los pacientes con colelitiasis no tienen sintomas y a su vez, muchos
pacientes portadores de litiasis vesicular pueden tener sintomas digestivos no
atribuibles a esta enfermedad, sino que a otras enfermedades digestivas cronicas

altamente prevalentes. 2

Colelitiasis sintomatica no complicada (colico biliar simple).

En la mayoria de los pacientes los primeros sintomas que se experimentan en la
colelitiasis son los ataques recurrentes de dolor, el llamado célico biliar. %

El cdlico biliar estd causado generalmente por la contraccion de la vesicula biliar
en respuesta a estimulos hormonales y neurales secundarios a la ingesta de grasas,
forzando a la litiasis obstaculizar la salida biliar por el conducto cistico lo que
aumenta la presion dentro de la vesicula biliar y genera dolor.

El ataque clasico se describe como un intenso dolor opresivo en el hipocondrio
derecho o epigastrio, o en el pecho, que irradia a la espalda y a la region escapular
derecha de al menos 30 minutos hasta 4 horas de duracion.
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El dolor estd generalmente asociado a sudoracion, nauseas y vomitos. No se
incrementa con los movimientos y no se alivia con la flexion del tronco o con los

movimientos intestinales. 2*

La vesicula biliar normal no se palpa, porque su consistencia y su posicion
(habitualmente subhepatica) no lo permiten. Si la vesicula estd inflamada y se
bascula el higado levantado su borde anterior, se puede palpar el fondo vesicular,
distendido y sensible (Signo de Murphy). Este signo tiene valor cuando el dolor es
bien localizado y se desplaza con los cambios de posicion del higado, en decubito
lateral y de pie. En cambio, cuando la zona dolorosa es difusa y abarca toda la
region subcostal derecha, se debe desconfiar del origen biliar del dolor y pensar en
otras causas de dolor ¥

Se realiz6 un estudio retrospectivo y descriptivo en el Centro de Gastroenterologia
del Hospital Dr. Luis E. Aybar en el periodo comprendido en julio, 1997-
septiembre, 1998. La poblacion estudiada estuvo conformada por un total de 329
casos en donde “el sintoma mas frecuente fue el dolor, presentandose en 273
pacientes para un 83%, siguiéndole en orden de frecuencia la dispepsia con
216casos (65.7%); nauseas (19.5%), vomitos (14.3%), fiebre (7.6%), ictericia
(6.7%).” ¥

“En relacion a la ubicacion del dolor encontramos que la localizacion mas
frecuente fue en hipocondrio derecho con 128 casos para un 46.9% seguido de
dolor en epigastrio con 103 casos para un 37.7%. Del total de pacientes con dolor
s6lo 83 (30.4%) presentaron irradiacion, la cual estuvo distribuida de la siguiente
manera: epigastrio 48 casos (57.8%), region lumbar 26 casos (31.3%),

hipocondrio izquierdo 9 casos (10:8%).”%

Complicaciones
Colecistitis Aguda

Se caracteriza porque le colico es méas prolongado (horas o dias); solo cede parcial

y transitoriamente con analgésicos, y recidiva de manera precoz.
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Con frecuencia se acompafia de vomitos, escalofrios y fiebre. A menudo, el dolor
ocupa todo el hemiabdomen superior y se irradia en faja al dorso.

El examen del abdomen muestra frecuentemente defensa muscular involuntaria
Un cuadro de colecistitis aguda no tratada, puede resolverse espontaneamente en 7

a 10 dias en aproximadamente un 50% de los pacientes.”®

O bien puede evolucionar al desarrollo de un empiema, es decir, una vesicula
inflamada y llena de contenido purulento en su interior; o a la perforacion de la
pared vesicular, excepcionalmente fulminante, con perforacion libre hacia la
cavidad peritoneal generando una peritonitis biliar o mas frecuentemente con un
plastrén ya establecido, constituyéndose un absceso perivesicular. %
Coledocolitiasis.

En aproximadamente el 5 a 10% de los pacientes con litiasis vesicular
sintomatica, coexisten calculos en la via biliar que generalmente migran de ésta.
La forma clasica de presentacidn de la coledocolitiasis es la coexistencia de dolor,

ictericia, coluria y fiebre. %

Sin embargo, esta triada s6lo se observa en un tercio de los pacientes. La
bioquimica hepatica muestra evidencias de colestasis y generalmente, elevacion
transitoria de transaminasas que ocasionalmente pueden llegar a valores cercanos
a las 500 U/L (x 10). %

Desde un punto de vista clinico, la existencia de ictericia asociada a dolor
abdominal tipo célico biliar debe hacer pensar, como primera posibilidad, en una
obstruccion de la via biliar. A su vez, todo paciente con dolor abdominal tipo
colico biliar asociado a elevacion transitoria (3-5 dias) de transaminasas (con o sin
hiperbilirrubinemia), tiene como primera posibilidad una obstruccién transitoria

de la via biliar. %

Colangitis bacteriana aguda (o colangitis supurada)
Al sobrevenir el enclavamiento de un célculo coledociano en la ampolla, suele
desencadenarse una supuracion aguda que asciende por la via biliar lo que puede

llegar a constituir una septicemia grave. Esta complicacion de la litiasis biliar
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constituye una urgencia médico-quirargica. Los sintomas méas frecuentes de la
colangitis supurada son dolor en el hipocondrio derecho, ictericia y fiebre
acompariada por escalofrios (50 a 70% de los casos; estos tres sintomas son

conocidos como triada de Charcot). 2

Sindrome de Mirizzi

El sindrome de Mirizzi (SM) es una forma de ictericia obstructiva, descrita por
primera vez por Mirizzi en 1948 y causada por un calculo o célculos impactados
en el cuello de la vesicula o en el conducto cistico, de manera que el conducto
hepatico comun queda estrechado. Dependiendo del grado de compresién y de la
cronicidad de la condicidn, puede haber una fistula colecistocoledociana. Esta rara
complicacion de la litiasis vesicular ocurre en cerca del 0,1% al 0,7% de los
pacientes que tienen célculos.?

Los sintomas del SM son esencialmente aquellos de la colecistitis o de la
coledocolitiasis. La mayoria de los pacientes se presenta con dolor epigastrico o
en el hipocondrio derecho, ictericia y pruebas de funcion hepatica elevadas.
Pueden tener dolor episddico, similar a un colico biliar, o0 manifestar sintomas
sistémicos de fiebre, escalofrios, taquicardia y anorexia. La afeccién puede ser
intermitente y con recaidas o fulminante, presentandose como una colangitis. Las
imagenes son esenciales para el diagndstico preoperatorio y en una busqueda en la
literatura, el diagndstico correcto se hizo en el 8% al 62% de los pacientes hasta
que la CPER fue usada regularmente.

fleo biliar

El ileo biliar es el resultado de la formacidn de una fistula entre el tracto biliar y el
intestino. Frecuentemente es una consecuencia de un episodio de colecistitis,
causando inflamacion de la vesicula, adherencia al intestino adyacente con
subsiguiente presion e isquemia causando que el célculo erosione dentro del
intestino, resultado en la formacién de una fistula. La mayoria de las fistulas
ocurren en el duodeno, debido a su proximidad con la vesicula; sin embargo, las
fistulas también ocurren con el estbmago, colon y yeyuno.

El ileo biliar es en realidad una obstruccion mecanica mas que un ileo verdadero.

Su presentacion puede variar dependiendo del sitio de la obstruccién; no obstante,
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los sintomas de nauseas, vomitos, dolor y constipacion estdn presentes
habitualmente. Los sintomas pueden ser a menudo de naturaleza intermitente,

causados por un fenémeno de torsién. %

Pancreatitis biliar

En 1901, Opie propuso una teoria para la pancreatitis que involucraba la
migracion del célculo y la obstruccion en el colédoco distal son la alteracion
subsiguiente de la secrecion pancreatica y reflujo de la bilis en el conducto
pancreético con el consiguiente activacion de enzimas y desencadenando asi la

pancreatitis aguda.

Diagnostico

El diagnostico de la colelitiasis no complicada debe ser sospechado por la clinica
(principalmente por el cuadro de colico biliar). En estos pacientes debemos
evaluar la presencia de litiasis o barro biliar por medio de la ecografia.

El célico biliar es el mayor predictor de litiasis biliar, pero mientras las pruebas de
imagen intentan detectar la presencia de litiasis, no hay pruebas de laboratorio ni
clinicas que puedan dar el diagnostico de cdlico biliar. El diagnéstico esta basado,
por tanto, en una historia clinica meticulosa y corroborada con estudios

paraclinicos.?*

Anélisis de laboratorio
Los andlisis de laboratorio deben ser normales en pacientes con colelitiasis no
complicada tanto en periodos sintomaticos como en asintomaticos. Sin embargo,

pueden ser (tiles. %*
Estudios de imagen

Son utiles para confirmar la presencia de colelitiasis o barro biliar en pacientes

con historia sugestiva de colico biliar.
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Ecografia

Es considerada como la prueba de imagen mas util para confirmar la presencia de
colelitiasis, ya que es una prueba no invasiva, relativamente al alcance, no es cara
y no genera radiacion al paciente. La sensibilidad de esta exploracion esta en
torno al 84% vy la especificidad en un 99%66. Otro factor a tener en cuenta es que
es una prueba que depende en gran medida de la experiencia del radidlogo.
Independientemente del observador, estd generalmente aceptado que los
ultrasonidos no son especialmente sensibles para determinar el nimero y el
tamafio de las litiasis en la vesicula biliar. Esto es especialmente cierto para litiasis
de 1 6 2 mm de didmetro que frecuentemente pueden aparecer como una Unica
litiasis. **

Los posibles hallazgos de una ecografia vesicular son los siguientes:

e Vesicula normal, de pared delgada (grosor inferior a 3 mm) sin imagenes
ecogénicas en su interior.

e Iméagenes ecogénicas que generan una "sombra acustica" y se desplazan
con los cambios de posicion del paciente. Corresponden a calculos y
pueden detectarse con facilidad, incluso si son de pequefio tamafio.

e Lumen vesicular indetectable, reemplazado por una gran "sombra
acustica" que corresponde a uno o varios cdalculos que lo ocupan

totalmente. ¥

Examen de los conductos biliares por posibles complicaciones.

Existen diferentes métodos para obtener imagenes de la via biliar.

Ante la sospecha de litiasis de via biliar en un paciente con o sin ictericia, la
ecografia es el procedimiento de eleccion para iniciar el estudio de iméagenes,
puesto que permite ver la via biliar intrahepatica y el conducto hepatico comin en
el 100% de los casos. La observacion del colédoco es de menor rendimiento,
puesto que a menudo es dificultada por la interposicion de gas del colon o del

duodeno.

38



La visualizacion ecogréfica directa de célculos dentro del colédoco se obtiene sélo
en un 50-60% de los casos de coledocolitiasis, por la dificultad para explorar el

colédoco distal, donde con frecuencia se localizan los calculos. *°

Completada la exploracion ecografica es necesario precisar el sitio y la naturaleza
de la obstruccién de la via biliar mediante procedimientos radiolégicos que
permitan la vision directa del hepatocolédoco y de las ramas intrahepéticas de la

via biliar.

Existen dos examenes no invasivos que consiguen este objetivo con gran
sensibilidad y especificidad: la tomografia computada helicoidal con medio de
contraste y la resonancia nuclear magnética. Ambos tienen la ventaja de entregar
informacion més precisa que la ecografia, especialmente del sector distal del
colédoco y del pancreas. Constituyen examenes ideales para explorar la via biliar

antes de una colecistectomia. %

Desgraciadamente su costo es todavia elevado y su disponibilidad en el sector

publico de la salud es habitualmente escasa.

Como método alternativo de visualizacion se puede utilizar la colangiografia
retrograda por via endoscopica (CPRE). Introduciendo un duodenoscopio se
identifica la ampolla de Vater, se procede a su canulacion y se inyecta medio de
contraste en el colédoco distal. Si se dispone de un equipo entrenado de

endoscopistas y radiélogos, se obtiene éxito en un 80% de los casos.

Entre las ventajas del procedimiento cabe mencionar la baja morbilidad y
mortalidad del procedimiento y se cuenta con la posibilidad de realizar una

papilotomia endoscépica y extraer calculos del colédoco a través de ella. *°

La colangiografia retrgrada es un examen que requiere de personal entrenado,
tiempo y necesita equipo de alto valor de reposicion. Por todas estas razones

constituye un examen que debe ser practicado con indicaciones muy precisas.

39



En los ultimos afios este procedimiento se ha difundido a los principales
hospitales del pais y se utiliza con frecuencia para remover célculos del colédoco

descubiertos antes o durante una colecistectomia laparoscopica.

La colangiografia intra y post-operatoria: La colelitiasis coexiste con una
coledocolitiasis en el 5 - 10% de los casos. Muchos pacientes tienen célculos en el
colédoco sin que existan elementos clinicos, ecograficos o de laboratorio que
permitan sospecharlos antes de la operacién. Por ello, en toda colecistectomia es
conveniente hacer una colangiografia intraoperatoria, contrastando el colédoco a

través del conducto cistico (colangiografia transcistica. *°

La radiografia de abdomen simple puede ser Util si se sospecha la apariciéon de una
fistula biliodigestiva. En este caso puede aparecer gas en la via biliar (neumobilia)
asociado 0 no a la imagen propia de un ileo mecanico si se ha producido una

obstruccién del intestino delgado distal por un célculo (“fleo biliar").*
VARIABLE DEPENDIENTE: Pancreatitis aguda
2.4.4. GASTROENTEROLOGIA

La gastroenterologia es una rama de la medicina que aborda el estudio del aparato
digestivo y se trata de una especialidad medico — instrumentada y que abarca un
amplio campo del saber y que se relaciona directamente con las funciones de
prevencion, rehabilitacidon y curacion de la diferentes afecciones agudas y crénicas

de este sistema en individuos sanos o enfermos.*

2.45. ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES

Las enfermedades gastrointestinales incluyen todas las patologias de cualquier
parte del aparato digestivo desde el es6fago, estomago hasta los intestinos, colon,

recto, higado, vesicula biliar y la funcion digestiva del pancreas.®

Hay enfermedades relacionadas con otros 6rganos implicados en la digestion. El
esofago, por ejemplo, puede inflamarse a causa de la presencia de &cido gastrico

procedente del estomago.
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En el higado, los desérdenes més normales son la hepatitis, una inflamacion
causada por una infeccién o por agentes tdxicos, y la cirrosis, que suele estar
provocada por el alcohol y que puede dar lugar a que el higado deje de funcionar.
Otra patologia que se encuentra dentro de la patologia gastrointestinal es la

pancreatitis pudiendo ser aguda o cronica
2.4.5. PANCREATITIS AGUDA

La pancreatitis aguda se ha definido como un proceso inflamatorio se produce
activacion intrapancreética de las enzimas proteoliticas y como consecuencia se
desencadena una serie de alteraciones fisiopatologicas responsables de la

autodigestion del pancreas.®

Los factores relacionados con pancreatitis aguda se han identificado desde
principios del siglo con las observaciones de Opie. Este investigador reconocid
una relacion entre la impactacion de un célculo biliar en el ampula de Vater y el
inicio de la pancreatitis aguda; el reflujo biliar hacia el pancreas iniciaba las etapas
del proceso inflamatorio de la pancreatitis aguda por lo que se han planteado dos
mecanismos que desencadenan la pancreatitis. *® %

Hoy en dia segln los datos actuales se piensa que la pancreatitis aguda es causada
por un blogueo continuo o intermitente de la Ampolla de Vater por célculos que

migran, los cuales en su gran mayoria pasan al duodeno y son excretados. *

Epidemiologia

Puede ocurrir a cualquier edad pero su mayor frecuencia es entre 30-70 afos.

La edad promedio por causa de litiasis biliar se presenta entre 40-60 afios.
Respecto a la distribucion por sexos, la relacion entre varones y mujeres oscila
entre 1:0,3 y 1:5,6 en funcion de las series estudiadas de causa litidsica es mas

frecuente en la mujer.
Fisiologia pancreéatica normal

Las secreciones exocrinas del pancreas son importantes en la digestion. El jugo

pancreatico consta de un componente acuoso, rico en bicarbonato, que ayuda a
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neutralizar el contenido duodenal y un componente enzimatico, que contiene
enzimas para la digestion de carbohidratos, proteinas y grasas. La secrecion
exocrina del pancreas esta controlada por sefiales nerviosas y hormonales
originadas sobre todo por la presencia de &cido y productos de digestion en el
duodeno. La secretina desempefia un papel determinante en la secrecion del
componente acuoso, y la colecistoquinina estimula la secrecion de las enzimas

pancreéticas. *°

Componente acuoso del jugo pancreatico.

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 mEg/L, a
velocidades bajas de secrecion hasta mas de 100 mEg/L a velocidades altas. Las
concentraciones de HCO3 y de Cl varian en proporcion reciproca. EI componente
acuoso secretado por las células ducturales es ligeramente hipertonico y tiene una
alta concentraciéon de HCO3. Segln avanza por los conductos, el agua se va
equilibrando a través del epitelio hasta que el jugo pancreético se hace isotonico y

parte del HCO3 se intercambia por CI. *°

Componente enzimatico 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. El componente
enzimatico contiene enzimas importantes para la digestion de la mayor parte de
los alimentos. La ausencia completa de enzimas pancreaticas implica la mala
absorcion de lipidos, proteinas y carbohidratos.

Las proteasas del jugo pancreatico son secretada en forma de cimdgeno inactivo.
Las principales proteasas pancreaticas son la tripsina, quimiotripsina y la carboxi-
peptidasa. Son secretadas en forma de tripsindgeno, qumiotripsinégeno vy

procarboxipeptidasa A y B, respectivamente. El tripsindgeno es activado de forma
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especifica por la enteroquinasa (Proteasa), secretada por la mucosa duodenal. La
tripsina activa a continuacion el tripsindgeno, el quimiotripsindgeno y la

procarboxipeptidasa. *°

El inhibidor de la tripsina, una proteina presente en el jugo pancreético, evita la
activacion prematura de las enzimas proteoliticas en los conductos pancreaticos.
El jugo pancreatico contiene p-amilasa, que es secretada en forma activa, esta
fracciona las moléculas del almiddn en oligosacaridos. Su funcion es catalizar la
hidrélisis de los enlaces de los polimeros de glucosa para producir oligosacérido,
con un pH 6ptimo de 6.8.

El jugo pancreéatico contiene ademas diversas enzimas para la digestion de lipidos,
Ilamadas lipasas. Entre las principales lipasas pancreaticas destacan la triaglicerol
hidrolasa, el colesterol éster hidrolasa y fosfolipasa A2. La lipasa son enzimas
muy l&biles al calor y el pH &cido, y su accion se lleva a cabo por medio de la
hidrolisis de los enlaces ester, junto con los acidos grasos. Estas enzimas acttan
mejor en pH entre 7 y 9 y temperaturas entre 370 y 39° C y su actividad depende

de la absorcién sobre las particulas micelares. *

Regulacion de la secrecion exocrina del pancreas

Las actividades secretoras de las células acinares y de los conductos pancreaticos
estdn controladas por hormonas y sustancias liberadas por las terminaciones
nerviosas. La estimulacién de las ramas vagales que llegan al pancreas aumentan
la velocidad de secrecion. La activacion de las fibras simpéticas inhibe la
secrecion del pancreas, en parte por disminuir el flujo sanguineo pancreatico. La
secretina y colecistoquinina, hormonas liberadas por la mucosa duodenal en
respuesta a determinados contenidos duodenales, estimulan la secreciéon de los
componentes acuosos y enzimaticos, respectivamente. Como los componentes
acuosos y enzimaticos del jugo pancreatico se controlan de forma diferente, la
composicion del jugo pancreatico puede contener entre menos de 1% de proteinas
hasta 10%. Ademas la secretina y colecistoquinina, otras sustancias modulan la

secrecion exocrina del pancreas. *
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Fase cefalica. La alimentacion simulada induce la secrecion de un escaso
volumen de jugo pancreatico con un elevado contenido de proteinas. La
gastrina que se libera en la mucosa del antro-gastrico en respuesta a los
impulsos vagales es el principal mediador de la secrecion pancreética
durante la fase cefalica. La gastrina pertenece a la misma familia de
péptidos de la colecistoquinina, pero es un secretagogo de potencia muy
inferior a la de la colecistoquinina.

Fase gastrica. Durante la fase gastrica de la secrecion, la gastrina es
liberada en respuesta a la distension gastrica y a la presencia de
aminoécidos y peptidos en el antro géstrico. La gastrina que se libera
durante la fase géastrica aumenta la secrecion pancreatica. Ademas, los
reflejos que desencadenas tanto el estiramiento del fundus como el antro
gastrico provocan la secrecion de pequefios volimenes de jugo
pancreético, con alto contenido enzimatico.

Fase intestinal. En la fase intestinal, la secrecion pancreética es estimulada
por determinados componente del quimo duodenal. El acido en el duodeno
y en el yeyuno proximal provoca la secrecion de un gran volumen de jugo
pancreético rico en bicarbonato pero con escasas enzimas pancreéticas. La
hormona secretina es el principal mediador de esta respuesta al acido. La
secretina es liberada por determinadas células de la mucosa del duodeno y
del yeyuno proximal, en respuesta a la presencia de acido en la luz. La
secretina se libera cuando el pH del contenido duodenal es de 4.5 o
inferior. La secretina estimula directamente a las células del epitelio
ductular pancreatica para que secreten el componente acuoso del jugo

pancreético en bicarbonato. **

La presencia en el duodeno de péptidos y determinados aminoacidos, en especial
el triptofano y la fenilalanina, provoca la secrecion de jugo pancreatico rico en
componentes proteicos. Los acidos grasos con cadenas superiores a los 8 atomos
de carbono y los monoglicéridos de estos acidos grasos también provocan la
secrecion de un jugo pancredtico rico en proteinas. La colecistoquinina es el

principal mediador fisiologico de esta respuesta a los productos de la digestion de
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proteinas y lipidos. Se trata de una hormona liberada por celulas especificas del
duodeno y el yeyuno proximal en respuesta a estos productos de digestion. Esta
hormona estimula directamente a las células acinares para que liberen su
contenido de los granulos de cimdgeno.

La colecistoquinina estimula un escaso efecto sobre el epitelio ductural del
pancreas, pero potencia el efecto estimulador de la secretina sobre los conductos.
La secretina es un débil agonista de las células acinares, pero potencia el efecto de

la colecistoquinina sobre estas células. *°

Patogenia de la pancreatitis.

Hipdtesis del conducto comdn teoria de Opie.

En 1900, Johns Hopkins patdlogo E.L. Opie realiza la autopsia de un paciente que
murié de una pancreatitis aguda. Al encontrar un calculo impactado en la ampolla
de Vater, surgié la teoria de que estaba relacionado con la pancreatitis,
presumiblemente por causa del reflujo de la bilis a través del canal comudn (union
de pancreéatico principal y conducto biliar comun) y de nuevo en el conducto
pancreético principal. %

La ampolla de Vater, es la terminacion ligeramente bulbosa del canal comdn, se
encuentra dentro de la pared de la segunda parte del duodeno y termina en la
papila duodenal mayor, es un lugar I6gico para el alojamiento de un célculo, dada
su ubicacion distal y el pequefio diametro de la papila en relacion con el conducto
comn. *°

Kelly y sus colegas encontraron que el 26% de los pacientes sometidos a cirugia
temprana (dentro de 48 horas de presentacion) de pancreatitis aguda por calculos
biliares habia una piedra impactada en la region ampular. Estos hallazgos son
consistentes con los de Isogai, quien informo que el 57% de los pacientes que se
sometieron a cirugia de urgencia hubo la presencia de calculos en la ampolla.
Estos estudios proporcionan evidencia convincente de que la impactacion de
calculos a nivel de la ampolla contribuy6 al desarrollo de pancreatitis aguda en

algunos pacientes.
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Migracion de célculos

Estudios realizados por Acosta y Ledesma en 1974 y por Kelly en 1976 apoyo¢ la
idea el paso de un célculo a traves de la ampolla, o la retencion temporal de dicho
seguido por el paso, puede causar pancreatitis aguda. Acosta y Ledesma
compararon las muestras de heces de 36 pacientes con pancreatitis biliar y de 36
pacientes con otras enfermedades del tracto biliar (colico, colecistitis, ictericia),
sin la pancreatitis aguda. Las heces de un 94% de los pacientes con pancreatitis
biliar contenian los céalculos biliares, en comparacién con sélo el 8% de los

controles. Proporciones similares de 84% y 11% fueron reportados por Kelly. 4

Barro biliar y microlitiasis

Dos estudios de la década de 1990 sugieren que muchos de estos los casos de
pancreatitis idiopaticas puede estar relacionado con barro en la vesicula biliar y
microlitiasis. Ros et al. examinaron la bilis duodenal estimulada de 51 pacientes,
4-8 semanas después del alta hospitalaria de una pancreatitis aguda idiopatica..
Encontraron "sedimento biliar anormal” (cristales de colesterol monohidrato, el
calcio microcristales de carbonato de calcio granulado y bilirrubinato) en el 67%
de estos pacientes, en comparacién con el cero por ciento en los controles (alcohol
y triglicéridos pancreatitis inducida). También sefialaron que barro biliar y la
microlitiasis estaban presentes en la mayoria de los pacientes con pancreatitis

idiopatica en la ecografia de seguimiento. *°

Un estudio similar realizado por Lee, Park y Nicholls mostré que el 74% de los
pacientes convalecientes de pancreatitis aguda idiopatica habia lodos (una
suspension de cristales de monohidrato de colesterol o de calcio granulos de
bilirrubinato) detectado por muestreo de la bilis o la ecografia. Seguimiento a
largo plazo revel6 de los pacientes con barro que se habian sometido a
colecistectomia o papilotomia tuvieron menos episodios recurrentes de
pancreatitis aguda. Estos estudios indican el barro biliar o sedimentos en la
vesicula biliar es otra posible causa de pancreatitis aguda biliar. Como el barro
biliar podria provocar la obstruccion del conducto pancreatico de salida es
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desconocida. Posiblemente las explicaciones incluyen la inflamacion del esfinter

durante el paso, o estasis del flujo dentro de un muy estrecho canal comun.

Obstruccion funcional del esfinter de Oddi

Esté claro que la mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda biliar expulsan
los célculos en el tracto gastrointestinal. La capacidad de estas piedras para
generar una obstruccion del conducto pancredtico de salida a través de la
retencion a corto o largo plazo en la papila duodenal mayor parece exigir de otros
mdaltiples factores, relacionados con la fisica caracteristicas de los célculos biliares
y la unién coledocoduodenal. La comprension de que todas estas circunstancias
podria no existir al mismo tiempo a llevado a algunos investigadores a
preguntarse si caracteristicas del esfinter de Oddi a veces conlleva a una
obstruccion del conducto pancreéatico por calculos biliares. Stone et al., En 1981,
encontrd que el 89% de sus 36 pacientes sometidos a cirugia en las primeras horas
(<36 horas después del ingreso) mostro en su exploracion que habia regiones
inflamadas de la ampolla. Estos hallazgos llevaron a la hipétesis de que los
calculos biliares generar la inflamacion, ya que pasan a través de la ampolla. En
teoria, una ampolla inflamada puede causar la obstruccion, incluso en ausencia de
un célculo impactado. Hernandez y Lerch también propuso que la ampolla es a
veces funcionalmente estenosada después del paso de célculos biliares. En sus 17
pacientes que se habia realizado colecistectomia por una variedad de condiciones,
algunos con pancreatitis por calculos biliares y otros con coledocolitiasis (y no
pancreatitis) habia reflujo de la amilasa dentro de la sonda de Kerh. Los autores
especularon que este reflujo de enzimas pancreaticas hacia el conducto biliar
comdn, en lugar de salir al duodeno, se debia a que el esfinter de Oddi estaba

obstruyendo su salida. *°

Las presiones del conducto biliar comdn, presiones duodenales y del esfinter
fueron estudiados por Guelrud y sus colegas en 1983. Usaron manometria
endoscopica para evaluar seis pacientes por lo menos un mes después de un
episodio de pancreatitis biliar, y los compararon con 58 pacientes sin antecedentes

de pancreatitis. En los pacientes con antecedentes de pancreatitis biliar habia un
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gradiente de aumento de la presién media entre el conducto biliar comin y el
duodeno, asi como un aumento superior de la presion basal del esfinter de Oddi.
Dado que el estudio se hizo después de los episodios de pancreatitis, no se puede
concluir si estas diferencias en la presion del esfinter fueron causadas por un paso
0 impactaciones de célculos biliares, o si dichas diferencias pudieran tener los
pacientes predispuestos a la obstruccién del flujo de salida del conducto
pancreatico.

Sin embargo, la idea es que la disfuncion motora en el esfinter podria contribuir al
desarrollo de pancreatitis aguda de origen biliar.

Todos estos estudios demuestran que las alteraciones en el esfinter de Oddi, en
forma de edema, la inflamacidn, o la presidn basal excesivamente altos, pueden

contribuir a la obstruccién del flujo del conducto pancreatico. *°

Cualquiera que sea el factor causal como se expuso anteriormente conduce a la
alteracion en el metabolismo celular pancreatico conlleva de un lado, a la
activacion de diversos zimdgenos pancreaticos y por otro lado, a la lesion de las
células acinares pancreéticas. La activacion de zimdgenos se debe a las mismas
hidrolasas que normalmente se encargan de inducir dicho fenémeno, pero en este
caso la activacién 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

liberacion a la luz intestinal.

La activacion de zimogenos genera diversas enzimas liticas que inducen lesion de
las células acinares y dicha lesion produce, mediante la liberacion de hidroxilasas
similares, activacién de idénticos zimogenos en las células vecinas, generandose
un proceso continuo, de reaccion en cadena, que amplifica el dafio celular y
generaliza la activacion de enzimas pancreaticas. En la pancreatitis aguda se ha
visto coalescencia de granulos zigmoides con vacuolas lisosomicas activados

prematuramente por unas hidrolasas.*
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Hasta donde sabemos la activacion intracelular de zimdgenos pancreéticos sigue
el mismo patron que la activacion normal de dichos zimogenos en la luz
intestinal; es decir, inicialmente el tripsindgeno es activado a tripsina, no se sabe
si por accion 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 cimogenos
pancreaticos como el quimiotripsindgeno, la proelastasa, carboxipeptidasa,
elastasa, quimiotripsina, profosfolipasa A2 y fosfofolipasa A2. Se ha demostrado
que dos factores circulantes con efecto antitripsina: la alfa 2 macroglobulina y la
alfa 2 antitripsina pueden inhibir pequefias cantidades de tripsina intracelular
activada de manera espontanea dentro de los acinos pancreéaticos 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 algin grado de
activacion directa de la cascada del complemento y de la via de las quininas,
circunstancia que indudablemente desempefia un papel en la aparicion posterior
de shock, coagulacion intravascular diseminada (CID), insuficiencia renal aguda y
demas manifestaciones del sindrome de disfuncién organica maultiple 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 destruccién 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 lesion 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
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en ellos la cantidad de grasas peripancreatica es mucho mayor y por tanto la
posibilidad de inflamacion peripancreética, infecciones peripancreaticas y morbi-

mortalidad secundaria a estas es también mayor. >

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 pancredtica y la
necrosis regional de la grasa peripancreatica originan el compromiso sistémico del
paciente a partir de la activacion de la respuesta inflamatoria local, activacion que
a su vez, a partir de la liberacion de citoquinas que da lugar a una amplificacion
progresiva del proceso inflamatorio que lleva a sus consecuencias no solo a nivel

regional sino también sistémico.

Los productos derivados de la protedlisis 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. *

Los blancos celulares de los activadores derivados de la necrosis tisular
pancreatica son fundamentalmente los monocitos circulantes. Una vez activados,
los monocitos liberan citoquinas, especialmente interleucina 1 y factor de necrosis
tumoral alfa, las cuales activan los neutréfilos y las células endoteliales y actlian
de nuevo sobre los monocitos, estimulandolos para que produzcan mas citoquinas
en un proceso de retroalimentacion positiva que multiplica al maximo posible la

respuesta inflamatoria local y sistémica.

La activacion de los neutréfilos induce la liberacién de las moléculas de adhesion
y de mediadores lipidicos responsables de activacion del complemento y aumento
de permeabilidad capilar. La activacion en el endotelio induce la liberacion

continua de Oxido nitrico a partir de la activacion de la oxido nitrico sintetasa
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inducible enzima que permanecerd activa durante semanas. El dxido nitrico, posee
maltiples acciones tales como induccion de vasodilatacion, produccion de
radicales superdxidos y la activacion de diversos factores de la coagulacion,
especialmente el factor tisular y el inhibidor del plasmindgeno, iniciando un

proceso que llevara a coagulacion intravascular diseminada. *°

Entre los maltiples blancos humorales de los activadores derivados de la necrosis
tisular pancreatica los mas importantes son el factor XII y el complemento. El
factor XII activado induce la activacion de la via de las quininas que finalmente
llevara mediante la liberacion de bradicinina a vasodilatacion que, potenciada por
la liberacion de oxido nitrico, es responsable en gran medida del shock observado
en la pancreatitis. El factor XII activado activa también al sistema de coagulacién
responsable del CID y activa la cascada del complemento que inicia la liberacion
de factores quimiotécticos que amplifican la respuesta inflamatoria a distancia,
aumentando la permeabilidad capilar reclutando polimorfo nucleares y linfocitos.
La activacion del complemento lleva a la formacion del complejo de ataque de
membrana con induccion de lisis inicial o por servir de asiento a reacciones

antigeno anticuerpo inducidas por el proceso inflamatorio. *°

Ademas del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, ocurren en la
pancreatitis otras alteraciones sistémicas entre la cuales estan la hipocalcemia, la
hiperglicemia, los nddulos subcutineos, la retinopatia y en ocasiones la
encefalopatia pancreética. La hipocalcemia se debe fundamentalmente a necrosis
del tejido graso peripancreatico con liberacion de lipidos que sufren
saponificacién absorbiendo una gran cantidad de calcio en el proceso, pero
también puede deberse a hipoalbuminemia. La hiperglicemia se debe a
disminucion de los niveles de insulina y una liberacion excesiva de glucagon a
partir de la lesion pancreéatica. La retinopatia se debe a obstruccién de las arterias
retinianas  probablemente  como  consecuencia de  fendmenos de
hipercoagulabilidad y de isquemia tisular local activados por la respuesta

inflamatoria sistémica. *°
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Clasificacion etiolégica
En el siguiente cuadro se enumera las causas principales de Pancreatitis aguda

1. Enfermedad biliar 9. Hipercalcemia

2. Alcohdlica 10. Malformaciones congénitas
3. Hipertrigliceridemia 11. Postquirurgica

4. Posterior a CPRE 12. Isquémica

5. Traumatica 13. Infecciosa

6. Auto inmunitaria 14. Hereditaria

7. Farmacos 15. Idiopética

8. Embarazo 16. Otras

CUADRO N°2

Fuente: Gastroenterologia y Hepatologia de Diego Garcia Cap.
7.31

Diagnostico

Manifestaciones clinicas

El sintoma mas constante de la pancreatitis aguda es el dolor abdominal. EI dolor
es en parte consecuencia de la dilatacion de la capsula pancreatica por el edema,
pero también aparece por la liberacibn masiva de quininas; es agudo y
rapidamente progresivo, intenso y localizado en el piso abdominal superior.
Generalmente situado en la profundidad del epigastrio, puede irradiarse hacia el
hipocondrio izquierdo o hacia el derecho, aunque la irradiacién mas tipica es hacia
ambos hipocondrios simultaneamente y de ahi hacia la espalda en un 50% de los
caos, a modo de cinturon algico. Aproximadamente el 80% de los pacientes con
pancreatitis refiere vémitos, que pueden ser alimentarios, biliosos o

gastromucosos. *2

En la pancreatitis es muy frecuente la existencia de hipomotilidad intestinal, que
en ocasiones llega a manifestarse como auténtico ileo generalizado con distensién
abdominal y ausencia de ruidos intestinales; mas frecuentemente el ileo es solo

regional. *2
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Eventualmente el individuo con pancreatitis aguda puede referir disnea presentar
taquipnea en la exploracion, muchas veces por la ansiedad, el dolor y la
inmovilizacion diafragmatica, pero hay que tener en cuenta que en otras ocasiones
esta sintomatologia refleja derrame pleural o incluso sindrome de distrés

respiratorio. 2

También puede existir subictericia conjuntival, o incluso ictericia franca.
Aproximadamente una cuarta parte de los pacientes con PA presenta fiebre, que
en las etapas iniciales de la enfermedad puede ser simplemente fruto de la

reabsorcion tisular sin que indique necesariamente infeccion. *2

En la exploracion fisica el abdomen es tipicamente doloroso a la palpacion,
incluso a la exploraciéon superficial. Aunque generalmente estd defendido, no
suele presentar rigidez. La posicion antialgica que suele adoptar el paciente es en
reposo y flexién ventral (posicion fetal).

Es relativamente frecuente encontrar distension abdominal, e incluso

ocasionalmente disminucién franca de los ruidos intestinales. 2

Pruebas analiticas

La pancreatitis aguda, sospechada por el cuadro clinico, suele diagnosticarse en el
laboratorio, basandose en la constatacion de cifras anormalmente altas de enzimas
pancreaticas en sangre o en orina. La determinacion de amilasemia ha sido
tradicionalmente la prueba mas empleada, aunque actualmente se disponga de
otras determinaciones bioldgicas alternativas. . *?

Su elevacion mayor de tres veces el valor superior normal hace sospechar
pancreatitis. La amilasa se eleva en las 6 a 12 horas posteriores al inicio, tiene una
vida media de 10 horas, y persiste elevada por 3 a 5 dias. **

Teniendo en cuenta el conjunto de la literatura, la sensibilidad de la amilasa se
situaria en 83%."

Ademas de la amilasa son aplicables al diagnostico urgente la cuantificacion en

suero de lipasa.
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La Lipasa es mas especifica, se eleva mas temprano y dura mas dias que la
amilasa. Su sensibilidad es de 85 a 100%, aunque su elevacion no se asocia con la

gravedad del cuadro.

Un aspecto interesante de las pruebas de laboratorio es su posible contribucion al
diagndstico etioldgico. La elevacion de alanina aminotransferasa (ALT) mayor de
tres veces el limite superior normal sugiere pancreatitis aguda biliar con un valor
predictivo positivo de 95%. Aungue también se sabe que 15 a 20% de pacientes

con pancreatitis aguda biliar tendran ALT en valores normales. “*

Es frecuente la leucocitosis con aparicion de formas jovenes, aun en ausencia de
infeccion. En los casos graves el hematocrito puede inicialmente estar elevado por
hemoconcentracién, para descender después marcadamente como sefial de mal
pronostico. La calcemia también disminuye en los casos necréticos.

Es frecuente, sobre todo en las formas biliares, que se altere el perfil bioquimico
hepético, con elevaciones generalmente discretas de pardmetros de colestasis,
bilirrubina y transaminasas. La creatinina, la urea o el nitrégeno ureico pueden
también elevarse si aparece insuficiencia renal. La lactato deshidrogenasa (LDH)
aumenta significativamente en los casos con necrosis extensa, siendo otro de los

parametros que mejor marcan la mala evolucién. *?

Imagenologia diagnostica en la Pancreatitis Aguda

Radiografia de térax.

Visualiza las siguientes alteraciones: Ascenso del diafragma, especialmente al
lado derecho, imagenes de atelectasias, derrame pleural uni o bilateral. El
diagndstico de pancreatitis aguda se confirma si se demuestra amilasas elevadas
en el liquido pleural. Excepcionalmente el derrame pleural es consecuencia de una
fistula pancreatopleural por ruptura del Wirsung y escape de jugo pancreatico
especialmente hacia el hemitorax izquierdo. En raras ocasiones aparece derrame

pericardico.
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Radiografia de abdomen simple.

En la actualidad es un examen poco usado porque la ultrasonografia y tomografia
proporcionan  mejores imagenes. Muestra las  siguientes  imagenes:
Desplazamiento de la sombra coldnica hacia abajo y la sombra gastrica hacia
arriba; lleo parcial del duodeno; Asa yeyunal centinela; Distension del colon por

parcialidades. *?

Ecografia Abdominal.

La ultrasonografia es un procedimiento incruento, facilmente realizable a los pies
de la cama ya sea en el departamento de emergencia como en el area de cuidados
intermedios, presenta bajo costo pero se requiere de un buen equipo, operador
experimentado y dedicacién. *

Las cifras de evaluacién pancreética satisfactoria en una revision de mas de 10
afios de realizada habla de un 20 %, actualmente hay series que hablan de hasta
casi un 50 %. *

Los signos ecograficos de la pancreatitis aguda son los cambios en la
ecogenicidad (hipoecogenicidad) con refuerzo posterior, aumento difuso del
tamafio, pérdida de limites de la glandula con desaparicion de la interface con
vasos y oOrganos vecinos, compresion de la vena esplénica asi como las
colecciones liquidas en retroperitoneo, abdomen, pelvis y mediastino. En la celda
pancreatica estas extensiones son dificiles de distinguir de la tumefaccion

pancreética. %

En el lado derecho estas extensiones pueden alcanzar el pediculo hepatico, la
region vesicular en el espacio para-renal anterior derecho, asi como fosa iliaca
derecha. En el lado izquierdo el hilio del bazo, el bazo y el espacio pararrenal
anterior izquierdo son los sitio mas afectados frecuentemente. La raiz del
mesenterio y la transcavidad de los epiplones también pueden verse afectadas sin
olvidarse de la region cardial y el mediastino posteroinferior.

Los derrames pueden ser libres en cavidad abdominal, pélvica y pleural.
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En ocasiones el diagnostico se logra por cambios ecogréficos hallados en el
transcurso de la evolucién en horas o dias. Sus limitantes son la obesidad, el ileo y

la experiencia del operador. *

Es el primer examen imagenologico abdominal que se debe solicitar en todo
paciente con sospecha de pancreatitis aguda.

Esta demas discutir su valor como gold standar en la patologia litidsica vesicular,
siendo de fundamental importancia en los casos de colangitis asociada a

pancreatitis aguda. %

Tomografia Computada.

El papel fundamental de la TC es la clasificacién local de gravedad mas que el
diagndstico primario de pancreatitis aguda. No obstante, en casos de diagndstico
dudoso, por ligera o nula elevacion enzimética en suero, o en los casos de
gravedad clinica en ausencia de dolor abdominal, el papel de la TC el fundamental
en el diagnostico de la enfermedad. En estos casos se observa una glandula
aumentada de tamafo, de bordes mal definidos, heterogeneidad del parénquima,
presencia de colecciones liquidas. *®

Es maés sensible que la ecografia, a pesar de esto por razones de costo, empleo de
radiaciones ionizantes y reducida capacidad para evaluar el sistema biliar, la
tomografia con proposito diagnostico, solo esta indicada ante el fracaso de la

ecografia para reconocer el pancreas. **

La realizacién de una TC antes de las 48
hs. de evolucion desde el inicio de la enfermedad, tiende a infravalorar la
gravedad del cuadro local de pancreatitis y por tanto, el momento idoneo de su

realizacion es entre las 48 y 72 hs.
Otros medios diagnosticos

La CPRE no tiene valor diagnostico, aunque si terapéutico La

colangiopancreatografia por resonancia magnética (CP-RM) ofrece una fiabilidad
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diagndstica en pancreatitis aguda, en cuanto a las alteraciones de la via biliar y
pancreatica, similar a la de la CPRE. A la hora de indicar una u otra, deben
distinguirse dos situaciones claramente diferentes. Ante una sospecha de
ocupacion litiasica de la via biliar en el contexto de una pancreatitis grave, la
técnica de eleccion es la CPRE, sin previa CP-RM, ya que el abordaje
endoscépico permite la realizacion directa de una esfinterotomia terapéutica con
extraccion de los calculos y la consiguiente liberacion de la via biliar. Pero cuando
de lo que se trata es de investigar lesiones subyacentes en un caso de pancreatitis
idiopética, la técnica de eleccion, por su menor invasividad e indice de

complicaciones, es la CP-RM. *?

Estratificacion de riesgo en pancreatitis aguda

La severidad de la Pancreatitis puede ser estimada con criterios clinicos,
humorales e imagenologico.

La dificultad de predecir el desarrollo de la enfermedad ha llevado a la confeccidn
de escores en base a estos datos antes mencionados; escores cuyas principales
premisas son la identificacion temprana de los pacientes que se podrian beneficiar
con la terapéutica intervencionista o su transferencia a UTI, debido a que el
desenlace final de esta enfermedad no solo depende de la atencién medica
recibida sino también de otros factores como ser la etiologia y severidad del

ataque, antecedentes personales. %

Hay dos tipos de escore prondstico: especificos e inespecificos

Los criterios de severidad de Ranson son el score més utilizado a nivel mundial,
(por el médico clinico, emergencista y cirujano) el cual fue descrito en los 70 por
JH Ranson derivado de un analisis multivariable de pardmetros humorales.
Describio 11 criterios de los cuales los 5 primeros son en las 24 hrs iniciales los
cuales valoran la respuesta inflamatoria aguda y los otros 6 durante las 48 horas
posteriores determinan el efecto sistémico de las enzimas y toxinas circulantes,

siendo 10 criterios para la litiasica.
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Demostrd que los pacientes con menos de 3 criterios tenian un prondstico bueno y

que la mortalidad aumentaba sustancialmente cuando el nimero de criterios era de

3 0mas. ®
En las primeras 24 Hr. Durante las primeras 4B Hr.
Edad > 55 afios-70 aflos (biliar) Disminucién Hematocrito >
10 %
Glicemia > 200-220 mg/dI (biliar) Aumento Uremia > 5->2
mg/dl (biliar)
Leucocitosis > 16.000-18.000 mm3 Pa02 < 60 mmhg- no en la
(biliar) biliar
LDH > 350-250 U/L (biliar) Deficit de Bases > 4- >5
meq/lt (biliar)
TGO sérica > 250 U/L Secuestro de Liquido > 6->
4 lts(biliar)
Calcemia < 8 mg/dl
Mortalidad  <3=09% 34 criterios =16 %, 5-6 criferios = 40 %, > 6 criterios mortalidad = 100%

Tomado de la publicacién sobre pancreatitis del Dr. Alfredo Scelza

Clasificacion tomografica de Balthazar

A Pancreas normal

B Agrandamiento focal o difuso, limites glandulares irregulares, aspecto
heterogéneo, dilatacion del conducto de Wirsung, pequefias colecciones
intrapancreaticas

C Grado B asociado a un aspecto heterogéneo de la grasa peripancreatica
que implica compromiso de ella

D Coleccion liquida aislada

E Dos o mas colecciones liquidas poco definidas o la presencia de gas

intra o0 peripancreéatico

Actualmente se utiliza el grado de porcentaje de necrosis glandular (< de 50

unidades Hounsfield, siendo lo normal entre 50-150) segun TAC Helicoidal

dindmica con bolo rapido de contraste intravenoso, con técnica de mantenimiento

de la respiracion y cortes de 5 mm.

Necrosis en el 30 %
Necrosis entre 30 al 50 %

Necrosis mayor del 50 %
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Esto mas los grados de Balthazar ha sido denominado indice de Severidad
Tomogréfica, lo cual tendria el potencial de predecir el indice de complicaciones

infecciosas y la mortalidad. *

Inflamacion pancreatica y peripancreatica Necrosis pancreatica %

Grado A 0 punto Sin necrosis 0 punto
Grado B 1 punto Necrosis < 30 % 2 puntos
Grado C 2 puntos Necrosis 30-50 % 4 puntos
Grado D 3 puntos Necrosis > 50 % 6 puntos
Grado E 4 puntos

Maximo total del indice 10 puntos

Indice de severidad Morbilidad % Mortalidad %

<3 8 3

4-6 35 6

7-10 92 17

Tomado de la publicacién del Dr. Alfredo Scelza

Complicaciones

Ya se ha comentado que la infeccion de la necrosis, parenquimatosa o
peripancreatica, suma componentes para el desarrollo de nuevas complicaciones
locales, tales como abscesos, pero también para las sistémicas, favoreciendo el
fallo multiorganico. Ademé&s de estas, a nivel abdominal puede existir ileo
prolongado o fallo en las funciones intestinales de absorcion, asi como
manifestaciones de complicaciones locales intestinales propias como obstruccion
0 hemorragia. En cuanto a las complicaciones sistémicas, la disfuncién
cardiovascular se presenta como shock, taquicardia superior a 130 Ipm, arritmias
o alteraciones en el electrocardiograma (ECG). Las alteraciones pulmonares se
manifiestan con disnea, estertores, hipoxemia inferior a 60 mmHg y en los casos
mas graves como sindrome de distrés respiratorio del adulto, que es consecuencia
de la alteracion del surfactante pulmonar. Las complicaciones renales cursan
como insuficiencia renal con disminucion del volumen urinario por debajo de 50

ml/h y aumento de los niveles de urea y nitrégeno. *?
Tratamiento

El tratamiento de la PA persigue los objetivos de mejora del confort del paciente,

curacion completa del episodio, prevencion y tratamiento de las complicaciones, y
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resolucion del agente etioldgico. Para ello se apoya en una cuidadosa evaluacion
del paciente, en la instauracion de medidas generales que intentan mejorar los
sintomas y establecer el reposo pancreatico, en el inicio precoz de soporte
nutricional de los casos graves, la prevencion y tratamiento intensivo del fracaso
multiorgénico, el control y resolucion de las complicaciones locales, y finalmente

en la adopcién de medidas que eviten nuevos episodios. 2

Reposo digestivo

El ayuno es una medida aceptada y aplicada de forma sistematica en la
pancreatitis aguda; busca el simple reposo funcional del pancreas, pero ademas, el
cese de la alimentacion oral es una medida obligada para el control sintomatico de
un paciente que tiene dolor abdominal, frecuente interrupcion motora del transito
y una afectacion inflamatoria, mas o menos grave, del tramo digestivo superior. Si
el episodio es leve no hay razén para prolongar el ayuno mucho mas alla de 5
dias, plazo habitual en el que estos pacientes normalizan las cifras de enzimas
pancreaticas en suero, se encuentran aliviados de sus sintomas y han reiniciado el

transito intestinal. *?

Si el episodio es grave, los criterios para reinstaurar la alimentacion oral, contando
con que el paciente estara desde el inicio de su episodio con soporte nutricional
parenteral o enteral, pasan por la confirmacion de los siguientes puntos:
desaparicion del dolor abdominal espontaneo y a la palpacion, niveles de amilasa
normales, o cercanos a la normalidad, y resolucion clinica de las complicaciones
mayores. Los liquidos de reintroduccién de la alimentacion oral deben ser
acaldricos al principio, administrados a ritmo, por ejemplo de 100 a 300 ml cada
4 horas, las primeras 24 horas. Si la tolerancia es buena se pueden mantener el
segundo dia los mismos volimenes ya con nutrientes, para pasar en los siguientes
4 dias progresivamente a los alimentos sélidos. El contenido calérico inicial no
deberia sobrepasar las 150 Kcal por toma, hasta llegar a cifras entre 500 y 700
Kcal por comida, al final de la reintroduccion. La contribucion caldrica de los
hidratos de carbono deberia ser siempre superior al 50% del aporte total.
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Reposicion hidrica parenteral

En la pancreatitis leve, la hidratacion endovenosa del paciente es una medida de
soporte elemental, necesaria en tanto el paciente mantiene el ayuno y se recupera
del episodio. En los casos graves la estabilizacion hemodinamica, incluyendo
especialmente la estrategia de fluidoterapia endovenosa, es parte esencial de la

necesaria aproximacion intensiva. *2

La necesidad de reanimacion es independiente de la etiologia y de la gravedad
inicial del episodio. Hay que tener en cuenta que en la pancreatitis puede estar
secuestrado hasta un tercio del volumen plasmatico. La reposicién de liquidos
necesaria puede llevar a la necesidad de administrar volimenes de hasta 300-500
ml/h, con la subsiguiente necesidad de monitorizar los eventuales desequilibrios
hidroelectroliticos secundarios, asi como la necesidad de una estrecha vigilancia

de una eventual descompensacién cardiocirculatoria. *2

Sonda nasogéstrica

Diversos estudios han demostrado que la aspiracion continua del contenido
gastrico a través de sonda nasogastrica carece de valor terapéutico en ausencia de
ileo. No existe por tanto indicacion de sondaje nasogastrico en los episodios leves.
En los graves esta medida estd directamente ligada a la necesidad de

descompresién del tramo digestivo alto, frecuente en este tipo de enfermos. *?

Analgesia

El dolor de la pancreatitis es muy intenso y su alivio debe ser un objetivo
terapéutico de primer orden. La estrategia de pautar analgesia a demanda es
erronea. La pauta debe ser establecida buscando el control continuo del dolor.
Esta muy extendido el uso del metamizol, que puede ser usado en el dolor leve o
moderado a dosis de 2 g en venoclisis lenta cada 6 horas. Si no se controla el
dolor con esta pirazolona, puede sustituirse, o alternarse, con la administracion de

ketorolaco, a dosis de 30 mg por via intravenosa también cada 6 horas.
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En los dolores mas intensos debe emplearse analgesia de perfil opioide: una
alternativa en este sentido puede ser tramadol CIH, 100 mg por via intravenosa
cada 6 horas, o dolantina, 50 mg por via subcutanea o intravenosa, asimismo cada
6 horas. Respecto al efecto deletéreo que los analgésicos opiaceos pueden tener
sobre el esfinter de Oddi (hipertonia), no hay ningln trabajo concluyente que

apoye este hecho. *?

La pancreatitis grave requiere, ademas de las medidas generales, estabilizacion
hemodindmica, vigilancia estrecha de las funciones renal, respiratoria y
hepatobiliar, prevencion de la extension e infeccion de la necrosis, soporte
nutricional, y el tratamiento de las complicaciones, asi como el de algunas

situaciones especiales como es la presencia de célculos en la via biliar principal. *2

Profilaxis antibiotica

La probabilidad de muerte esta directamente relacionada con la extension de la
necrosis y su infeccién. Con necrosis de mas del 50% la mortalidad se aproxima
también al 50%. *?

Si la necrosis se infecta, la consecuente sepsis potencia criticamente el fallo
multiorganico de origen inflamatorio. En los Gltimos afios se est4 debatiendo la
utilidad de la profilaxis antibiotica para prevenir la infeccion secundaria de la
necrosis pancreatica.

En este sentido existen trabajos que concluyen que los pacientes con necrosis
pancreatica demostrada deberian recibir profilaxis antibiética con imipenem o

meropenem. 1

Otros, en cambio, con un disefio metodoldgico més preciso, demuestran que el
uso de la profilaxis antibiotica en estos pacientes no tiene un resultado beneficioso
claro ni mejora la tasa de mortalidad. Un tema paralelo al de la profilaxis
sistémica de la pancreatitis grave, también de gran interés, es el uso de
antibioticos por via oral. El fundamento de esta estrategia es el méas que probable
papel central que el intestino, a través de la traslocacion bacteriana, tiene en la

patogénesis de las complicaciones sépticas de la pancreatitis.
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Nutricién enteral

Una razén asociada para seguir trabajando en la evitacion de la traslocacion
bacteriana son los buenos resultados que se estan obteniendo con el uso de la
nutricién enteral en la pancreatitis aguda. *2

La nutricion enteral es capaz de disminuir, frente a la parenteral, la intensidad de
la respuesta inflamatoria, habiéndose publicado un ensayo en el que se demuestra
auténtica reduccion de complicaciones y sepsis. La guia internacional de préactica
clinica elaborada por la Sociedad Europea de Nutricion establece que la nutricion
enteral se deberia iniciar de forma precoz en estos pacientes. En una revision
sistematica se concluye que en los pacientes con pancreatitis aguda grave este
tipo de nutricion modula la respuesta al estrés, facilita una recuperacion mas
rapida del proceso inflamatorio y normaliza el incremento de la permeabilidad

intestinal.

En cuanto al tipo de férmula, parece que la semi-elemental es superior a la
polimérica. Recientemente se han publicado ensayos clinicos que muestran la
utilidad de la administracion de agentes probi6ticos (microorganismos vivos con
propiedades saludables) en estos enfermos. Su utilidad vendria dada por su accion
a nivel de la motilidad intestinal y el sobrecrecimiento bacteriano, sobre la

funcién de barrera mucosa intestinal y sobre el sistema inmune. *2

Infeccién intraabdominal

La sospecha de infeccion intraabdominal puede sentarse a partir de criterios de la
TC, tal como aparicion de gas extraintestinal, o por criterios clinicos. La sospecha
debe confirmarse mediante puncion aspiracion con aguja fina, guiada por TC o
ecografia. Una prueba rapida de Gram puede dar el diagnostico genérico, para
afinar posteriormente su perfil con el correspondiente cultivo. Si el paciente
infectado esta recibiendo profilaxis deberia considerarse, al confirmar la infeccion
de la necrosis, la asociacion de un antifingico como fluconazol. No obstante, esta
decision se va a tomar generalmente asociada a la de la indicacion quirdrgica para

necrosectomia. 12
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Indicaciones quirargicas

La cirugia est4 indicada en la eliminacion de la causa biliar de la pancreatitis
aguda, en el tratamiento de alguna de sus complicaciones como pseudoquistes y
abscesos, asi como en el de la necrosis infectada. La colecistectomia, en caso de
colelitiasis, es una maniobra universalmente recomendada. El momento ideal para
realizar la intervencion es inmediatamente después de la recuperacion del
episodio. Abscesos y pseudoquistes pueden habitualmente ser tratados, desde el
punto de vista quirdrgico, con razonable seguridad y eficacia. *2

Los pseudoquistes y abscesos entran ya en el campo tradicional del tratamiento
quirdrgico. No obstante, en el caso del pseudoquiste es necesario ser conservador
al indicar cirugia en aquellas situaciones de lesion de pequefio y mediano tamario,
no infectada y asintomatica. En cualquier caso, en ausencia de infeccion
secundaria, el pseudoquiste sélo debe ser drenado cuando se haya consolidado
adecuadamente, lo que no se produce hasta pasadas varias semanas desde el inicio
del cuadro.

Si se toma la decision de drenar un pseudoquiste, las alternativas endoscépicas
habituales, en caso de accesibilidad, son la via transgastrica y la transpapilar.

Los resultados parecen mejores con la via transgastrica, que debe incluir una
cuidadosa valoracion del tejido inflamatorio perigastrico mediante ecoendoscopia,
antes de realizar la puncion de la cavidad quistica. Los pseudoquistes, e incluso
los abscesos, pueden ser drenados por via percutanea. La recomendacion de
realizar este abordaje no puede generalizarse, pues depende de la disponibilidad
local y del perfil individual del paciente. *?

El tratamiento de la necrosis es una opcién nunca deseada, aunque a veces
imprescindible. La decision de tratamiento quirtrgico por necrosis no infectada no
debe plantearse nunca precozmente, salvo que la situacion sea desesperada por
completo. Deben agotarse primero las medidas de tratamiento intensivo médico.
Dado que la infeccion de la necrosis suele presentarse evolutivamente no antes de
la segunda semana, tampoco suele ser necesaria la cirugia precoz como indicacion
de necrosis infectada, que si es una indicacion aceptada de tratamiento quirdrgico,

salvo ante una excepcionalmente buena respuesta al tratamiento antibidtico, en
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ausencia de fallo multiorganico. Asi, el enfoque conservador puede ser efectivo en
pacientes con necrosis pancredtica infectada cuando su situacion clinica sea

estable o con una disfuncién organica transitoria. >

En los ultimos afios se han publicado numerosos trabajos que tratan de aportar
estrategias quirurgicas basadas en abordajes minimamente invasivos. En todas
ellas se establece un drenaje percutaneo retroperitoneal que facilita el lavado/
drenaje de la zona a abordar, minimiza y reduce la necesidad de cirugia posterior
asi como de controles radioldgicos seriados, y no aumenta la morbi-mortalidad del
proceso de base. La controversia se centra en la eleccién del momento de la
cirugia y el procedimiento a aplicar.

No se han aportado datos hasta la fecha que demuestren claramente que los
abordajes minimamente invasivos producen menor morbilidad que la cirugia
abierta, por lo que cabe adoptar una actitud cauta y expectante en la aplicacion de

estos. 2
2.5. FORMULACION DE HIPOTESIS
Hipotesis

Con la presente investigacion se pretende encontrar que:

La litiasis biliar incide como causa de pancreatitis aguda en pacientes de 30 a 65

afios de edad en el servicio de cirugia del Hospital Provincial Docente Ambato.
2.6. SENALAMIENTO DE VARIABLES DE LA HIPOTESIS

Variable Independiente: Litiasis biliar

Variable Dependiente: Pancreatitis Aguda

Unidad de Observacion: Pacientes de 30 a 65 afios de edad en el Hospital

Provincial Docente Ambato

Término de Relacion: Incidencia
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GLOSARIO DE TERMINOS

AGOI: Acidos Grasos Poliinsaturados

ALT: Alanina Aminotransferasa

BD: Bilirrubina Directa

BH: Bilirrubina Indirecta

BT: Bilirrubina Total

CPRE: Colangio Pancreato Retrograda Endoscopia
CID: Coagulacion Intravascular Diseminada
EBAS: Equipo Bésico de Salud

FA: Fosfatasa Alcalina

HCOa3: Bicarbonato

HDL.: Lipoproteina de alta densidad

HPDA: Hospital Provincial Docente Ambato
IMC: indice de Masa Corporal

LDL.: Lipoproteina de baja densidad

LDH: Deshidrogenasa Lactica

PA: Pancreatitis Aguda

SM: Sindrome de Mirizzi

SENPLADES: Secretaria Nacional de Planificacion y Desarrollo
TGO: Transaminasa Glutamica oxalacetica
TGP: Transaminasa Glutamico piruvica

TC: Tomografia Computarizada

UTI: Unidad de Terapia Intensiva
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CAPITULO 11l

METODOLOGIA

3.1. ENFOQUE

En la presente investigacion se aplico el enfoque cuali - cuantitativo por las

siguientes razones:

Cualitativo porque se utiliz6 técnicas cualitativas, las cuales permitié analizar los
resultados obtenidos en la investigacion ya que desde su perspectiva va desde el
lugar en donde se origino el problema y las razones del porque no se le dio la
debida atencion, a su vez asumird una posicién dinamica entre todos los

involucrados.

Cuantitativa porque mediante la estadistica se puede conducir los aspectos

cualitativos del objeto de estudio,
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3.2. MODALIDAD BASICA DE LA INVESTIGACION
En la ejecucion de la presente investigacion, se aplico los siguientes modelos de

investigacion:

De Campo

Esta investigacion es de campo porque se acudio al lugar donde se produjeron los
hechos para recoger informacion de acuerdo con los objetivos del proyecto,
realizando entrevistas a los médicos especialistas encargados de la patologia y que

serén fuente primaria de la investigacion.

Documental
Se aplicé este nivel de estudio porque se analizé las diferentes historias clinicas de

los pacientes que fueron atendidos en el periodo establecido anteriormente.
3.3. NIVEL O TIPO DE INVESTIGACION

Para la aplicacion de la presente investigacion se utilizdé los siguientes tipos:

Investigacion correlacional

Se aplicd este tipo de investigacion porque se establecié el grado de relacion que
existe entre la litiasis biliar variable independiente y la pancreatitis aguda variable
dependiente, en un contexto particular, para ello se aplico la estadistica inferencial
bajo los parametros de chi cuadrado, ya que es considerada como una prueba no
paramétrica que mide la discrepancia entre una distribucion observada y otra

teorica.
Investigacion descriptiva

Se utilizo la investigacion descriptiva porque a través de ella se pudo analizar y
describir el porcentaje de incidencia que la litiasis biliar tiene sobre la pancreatitis
aguda, datos que fueron sometidos a un proceso de tabulacion y analisis mediante

la estadistica descriptiva.
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3.4. POBLACION O MUESTRA

La poblacion en estudio de esta investigacion abarca todos los pacientes hombres
y mujeres que fueron diagnosticados de litiasis biliar, asi en el Hospital Provincial

Docente Ambato se registrd 850 casos desde el afio 2009 hasta julio del 2011.

Para la obtencion de la muestra se aplicara la siguiente férmula:

= N

T E2(N-1)+1

_ 850
0.052(850-1)+1

_ 850
0.0025(849)+1

850
T o212+1

850
3.12

n= 272

3.4.1 Criterios de Inclusion y exclusion
3.4.1.1 Criterios de Inclusion

Para la presente investigacion se incluyeron todas las historias clinicas de los
pacientes de 30 a 65 afios de edad con diagnostico de colelitiasis que tengan
llenado el formato 001, 002,003.

Ademas quienes contengan examenes paraclinicos como BH, BT, BD, FA, TGO,

TGP, amilasa. Lipasa, ecografia de vesicula y vias biliares.
3.4.1.2 Criterios de exclusion

Se excluyeron a todos los pacientes que tuvieron diagnostico previo de

pancreatitis asociado a otra patologia.
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Quienes no cumplieron con los criterios de inclusion
Pacientes con sepsis de origen biliar
3.4.2. Aspectos eticos

Con el fin de guardar la confidencialidad de los pacientes se asigno un c6digo a
cada uno el mismo que fue el numero de historia clinica y el acceso a la
informacion fue de uso exclusivo del investigador para evitar que personas ajenas

se involucren en el proyecto.
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3.5. OPERACIONIZACION DE VARIABLES

CUADRO N° 3

VARIABLE INDEPENDIENTE: COLELITIASIS

CONCEPTUALIZACION CATEGORIAS INDICADORES TECNICAS INSTRUMENTOS
Litiasis vesicular Eco. Presencia de calculos en la vesicula
biliar
Edad
Poblacién adulta Sexo
Litiasis Biliar Peso

Enfermedad litiasica vesicular frecuente en
la poblacién adulta que se caracteriza por
colico biliar o por sindrome obstructivo de
la via biliar.

Colico Biliar

Sindrome Obstructivo

Antecedentes patoldgicos

Dolor abdominal tipo célico localizado en
hipocondrio derecho y/o epigastrio
Vomito.

Murphy +

Escleras Ictéricas

Lab. Aumento de las bilirrubinas a
expensas de la directa.

Elevacién de TGO TGP, FA

ECO con aumento del diametro del
colédoco.

Observacion

Registro especifico historia clinica

Registro de Observacion
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CUADRO N° 4

VARIABLE INDEPENDIENTE: PANCREATITIS AGUDA

CONCEPTUALIZACION

CATEGORIAS

INDICADORES

TECNICAS

INSTRUMENTOS

Pancreatitis aguda

Es un proceso inflamatoria del tejido
pancredtico que se caracteriza por
respuesta sistémica 'y enzimas

pancreéticas elevadas,

Proceso inflamatorio

Reaccion sistémica

Enzimas pancreéaticas

Dolor abdominal intenso irradiado
al dorso, vomito, anorexia,

RHA disminuidos

ECO aumento del tamafio del
pancreas y coleccion peri

pancreéatica

Lab. Glébulos blancos elevados.

Historia Clinica elevacién de

Amilasa, lipasa. TGP

Observacion

Registro especifico historia clinica

Registro de observacién
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3.6. PLAN DE RECOLECCION DE INFORMACION

Para le ejecucion de esta investigacion se utiliz el registro especifico de la

historias clinicas elaborando una ficha de observacion donde constan los aspectos

especificos a observar en dichas historias para alcanzar los objetivos propuestos.

PREGUNTAS BASICAS

EXPLICACION

1. ¢Paraqué? Para alcanzar los objetivos de investigacion:
e Determinar en qué porcentaje la litiasis biliar
incide en el desarrollo de pancreatitis aguda.
e Establecer la prevalencia de colelitiasis tanto en
hombres como mujeres.
e Analizar alternativas de solucion para disminuir
la pancreatitis aguda a causa de litiasis biliar.
2. ¢De qué personas u | Revision de las HCL de los de 30 a 65 afios de edad y
objetos? médicos especialistas
3. ¢Sobre qué | De los indicadores de la operacionalizacion de las
aspectos? variables.
4. ¢Quién, Quienes? Investigador Alex Guachilema Ribadeneira
5. ¢Cuando? Durante el mes de Diciembre del 2011
6. ¢Donde? Estadistica del Hospital Provincial Docente Ambato
7. ¢Cuéntas veces? Las veces que lo amerite la investigacion
8. ¢Qué técnica de | Observacién de historias clinicas.
recoleccion?
9. ¢Con que? Registro de observacion.

10. ¢ En qué situacién?

En horario de Trabajo de lunes a viernes.
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3.7. PLAN DE PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LA INFORMACION
Una vez estudiadas todas las historias clinicas de los 272 pacientes que fueron
seleccionados se procedio a realizar una revision critica de los datos obtenidos

que fueron registrados en la ficha de observacion.

Se realizd la organizacion de los datos obtenidos en categorias sefialando los
indicadores necesarios para dar una vision detallada del estudio, y posteriormente

se procedio a la tabulacion manual de la informacion.

Seguido a esto se procedi6 a realizar un estudio estadistico de porcentajes de cada
indicador en estudio cuyos datos fueron representados en tablas, graficos de barras

y circulares para una mejor comprension de los resultados.

Posteriormente se realizo el andlisis de los resultados estadisticos de cada uno de
los indicadores, destacando tendencias, prevalencias de acuerdo con los objetivos
propuestos, ademas dando una interpretacion a cada uno de los indicadores en

estudio.
Después de haber realizado la recopilacion, andlisis e interpretacion de resultados

dando a conocer el significado de los mismo en relacion de la hipétesis para

comprobarla o rechazarla.
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CAPITULO IV

4. ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

Para realizar dicho andlisis e interpretacion se debe recalcar que el universo de
estudio fue de 850 pacientes con una muestra de 272 aquellos q fueron
seleccionados de acuerdo a los criterios de inclusiéon y exclusion planteados

anteriormente.
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4.1 REPRESENTACION ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS
RESULTADOS DE LAS HCL OBSERVADAS DE PCTES ENTRE 30 A 65
ANOS DE EDAD EN EL HPDA

LITIASIS BILIAR SEGUN EL SEXO

Tabla N° 1
Sexo Fr %
Hombres 68 25%
Mujeres 204 75 %
TOTAL 272 100 %
Grafico N° 1

Prevalencia segtn el sexo

‘ 25%
Hombres

'_' Hombres
Mujeres

75% ’ Mujeres

Fuente: Registro HCL
Elaborado por: Alex Guachilema

Analisis.- De los 272 pacientes con litiasis biliar 204 fueron mujeres que

corresponde al 75% y 68 fueron hombres correspondiéndole el 25%.

Interpretacion.- El género en que mayor se presenta la litiasis biliar es en el sexo
femenino asi como se ha expuesto en el marco teérico de esta investigacion, la
alta prevalencia es debido a factores propios del sexo femenino como los
esteroides sexuales etc., por lo que se debe poner atencion a este grupo de

personas.
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LITIASIS BILIAR SEGUN GRUPOS ETARIOS

Tabla N°2
30-39 116 42,6 %
40 - 49 62 22,8%
50 - 59 41 15,1 %
260 53 19,5 %
TOTAL 272 100 %
Grafico N°2

Fuente: Registro HCL

Elaborado por: Alex Guachilema

Andlisis.- El 42,6% de los pacientes con colelitiasis se encuentran entre las edades
de 30 a 39 afios, seguidos de un 22,8% entre 40 y 49 afios, el 15, 1% entre 50 a 59

afios y por ultimo mayores de 65 afios con un porcentaje de 19,5 %.

Interpretacion.- La mayor prevalencia de pacientes con litiasis biliar se encuentra
en edades de 30 a 39 afios debido a diferentes factores que se ha descrito
anteriormente en este trabajo investigativo, por lo que es necesario trabajar en este

grupo etario para disminuir desarrollo de la litiasis biliar.
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FRECUENCIA DE LITIASIS BILIAR SEGUN SEXO Y GRUPO ETARIO
Tabla N°3

30-39 24 20,7 % 92 79,3 % 116 100 %
40-49 7 11,3 % 55 88,7 % 62 100 %
50-59 15 36,6 % 26 63,4 % 41 100 %
> 60 22 41,5% 31 58,5 % 53 100 %
TOTAL 68 204 272
Grafico N°3

Fuente: Registro HCL

Elaborado por: Alex Guachilema

Analisis.- En las edades de 30 a 69 afios el 79,3% corresponde al sexo femenino,
20,7% al sexo masculino con un total de 116 casos; de entre 40 a 49 afios el
88,7,2% fueron mujeres y 11, 3%corresponde a los hombres con 62 casos en total,
entre edades de 50 a 59 afios el 63,4% fueron del sexo femenino, 36,6% del sexo
masculino con un total de 41 pacientes y por ultimo en mayores de 65 afios el
41,5% fueron hombres y el 58,5% mujeres con un total de 53 pacientes para este

grupo etario.

Interpretacion.- ElI mayor porcentaje de litiasis biliar se encuentra en el sexo
femenino hasta edades de 50 a 59 afios, A partir de la tercera década la
prevalencia de colelitiasis es similar tanto en hombres como en las mujeres por lo
que el riesgo de litiasis biliar se eleva con la edad en el sexo masculino y se
reduce en el sexo femenino debido a la caida de los esteroides sexuales.



MANIFESTACIONES CLINICAS MAS FRECUENTES EN LOS PACIENTES
CON COLELITIASIS

Tabla N°4
Dolor abdominal 232 85,3 % 40 14,7 % 100%
Vomito 164 60,3 % 108 39,7% 100%
Ictericia 98 36,0 % 174 64 % 100%
Murphy + 236 86,8 % 36 13,2 % 100%
Grafico N°4

Fuente: Registro HCL
Elaborado por: Alex Guachilema

Anélisis.- El hallazgo mas frecuente encontrado fue el signo de Murphy
presentandose en 236 pacientes para un 86,8% siguiéndole en orden de frecuencia
al dolor con 232 casos para un 85,3%; vomito con el 60,3%; ictericia el 36%.
Interpretacion.- De las 272 historias clinicas de los pacientes que fueron
estudiados el signo de Murphy es el de mayor frecuencia seguido del dolor
abdominal y vomito que en conjunto nos acerca mas a la probabilidad de que se
trata de litiasis biliar pero aun asi e un pequefio porcentaje de pacientes sin estas
manifestaciones clinicas padecen de litiasis biliar considerandoles como litiasis
asintomaticas asi como se expone en la fundamentacion tedrica de esta
investigacion siendo necesario la utilidad de examenes imagenoldgicos para
confirmar el diagnostico sospechado.



LOCALIZACION DEL DOLOR ENCONTRADO EN

LITIASIS VESICULAR

LOS PACIENTES CON

Tabla N° 5
Localizacion del dolor Fr %
Hipocondrio D. 107 46,1
Epigastrio 83 35,8
Otros 42 18,1
TOTAL 232 100
Grafico N°5
Localizacion del dolor
18.1
\ 46.1 . .
Hipocondrio D.
35.8 Epigastrio

Fuente: Registro HCL
Elaborado por: Alex Guachilema

Analisis.- La localizacién del dolor fue del 46,1% en el hipocondrio derecho con

107 casos, el 35,8% en epigastrio con 83 casos y 18,1% otros con 42 casos; lo que

suma un total de 232 pacientes que presentaron dolor

Interpretacion.- Como se puede observar en relacion a la ubicacion del dolor el

mayor porcentaje se localiza en el hipocondrio derecho, ademas un porcentaje

considerado se localiza en epigastrio infiriendo que la localizacion del dolor no

confirma ni descarta el diagnostico sospechado dado que segun estudios muchos

son los pacientes que inician el dolor en epigastrio siendo necesario confirmar el

diagnostico con examenes adicionales.
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PRESENCIA DE CALCULOS EN LA ECOGRAFIA ABDOMINAL

Tabla N° 6
N° de
Calculos Pacientes %
Con
presencia 271 99,60%
Sin
presencia 1 0,40%
TOTAL 272 100%
Grafico N°6

Presencia de calculos en la ECO
0,4 %

Conpresencia

99,6 % M Sin presencia

Fuente: Registro HCL
Elaborado por: Alex Guachilema

Analisis.- 271 pacientes presentaron presencia de litiasis en la vesicula biliar lo
que corresponde al 99,6% seguido de un 0,4% quienes no presentaron litiasis

vesicular.

Interpretacion.- Casi el cien por ciento de los pacientes presento signos positivos
de litiasis biliar, considerando a la ecografia abdominal como el gold estandar
para confirmar el diagnostico de la litiasis biliar siendo una prueba no invasiva y

que tiene un 96, 6% de especificidad ante la sospecha de esta patologia.
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PACIENTES CON LITIASIS BILIAR QUE PRESENTARON ELVACION DE
ENZIMAS HEPATICAS (TGO, TGP FA)

TablaN° 7
TGO 99 36,4 % 173 63,6 % 272 100%
TGP 87 32% 185 68 % 272 100%
FA 70 25,7 % 202 74,3 % 272 100%
Grafico N°7

Fuente: Registro HCL
Elaborado por: Alex Guachilema

Anélisis.- El 36,4% presentaron elevacion de la TGO mientras que el 63,6% no
presentaron elevacion alguna, seguido del 32% quienes presentaron elevacion de

la TGP y un 25,7% quienes presentaron un incremento en los valores de la FA

Interpretacion.- Un gran porcentaje de pacientes no presentaron elevacion de las
enzimas hepaticas es asi que la elevacién de estas enzimas es debido a
obstruccion de los conductos biliares, por lo que el pequefio porcentaje de
pacientes que presento elevacion de estas probablemente presentaron obstruccion
de estos conductos, sin embargo para la confirmacion de este sindrome es
necesario observar cambios en el diametro de la via biliar.



FACTORES CAUSALES PREDISPONENTES ENCONTRADOS EN LOS
PACIENTES CON LITIASIS VESICULAR

Tabla N° 8
Diabetes 62 22,8 % 210 77,2 % 100%
Embarazo 7 2,6 % 265 97,4 % 100%
Dislipidemia 89 32,7% 183 67,2 % 100%
Alcoholismo 17 6,3% 255 93.7% 100%
Grafico N° 8

Fuente: Registro HCL

Elaborado por: Alex Guachilema

Analisis.- Los factores causales predisponentes encontrados con mayor porcentaje
es la dislipidemia con 89 casos correspondiente al 22,8% de los 272 pacientes,
seguido de la diabetes con un 22,8% con 62 casos, el alcoholismo 6,3% con 17
casos y el 2,6 % embarazadas con 7 casos.

Interpretacion.- La dislipidemia es el factor que més prevalece en estos pacientes
seguido de los diabéticos, alcoholismo y embarazo; corroborando asi lo
manifestado anteriormente en el marco tedrico considerando a estos factores
causales que predisponen a la formacion de litiasis biliar por lo que se debe
establecer medidas como dieta equilibrada rica en AGPI ( Acidos grasos
poliinsaturados), control de pacientes diabéticos ademas de medidas para reducir
los factores considerados como modificables.
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PACIENTES MULTIPARAS CON LITIASIS BILIAR

Tabla N°9
Multiparas 107 52,45
Otros 97 47,55
TOTAL 204 100%
Grafico N°9

Fuente: Registro HCL
Elaborado por: Alex Guachilema

Anélisis.- De los 204 pacientes de sexo femenino 107 casos correspondiente al

52,45% fueron multiparas y el 47, 55% correspondieron a otros.

Interpretacion.- Mas del 50% de pacientes son multiparas seguido de otro
porcentaje similar que corresponde a pacientes nuliparas o que no encajan en estas
dos categorias, con esto podemos inferir que la multiparidad influye como agente
predisponte para la génesis de colelitiasis y esto es debido a los efectos que
ejercen los esteroides sexuales durante el embarazo, asi a mayor paridad mayor es

el riesgo de litiasis biliar.
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PANCREATITIS

Tabla N°10

PACIENTES CON LITIASIS BILIAR QUE DESARROLLARON
Pacientes N° de Pacientes %
Desarrollaron Pancreatitis 125 45,95 %
No desarrollaron 147 54,05 %
TOTAL 272 100 %

Grafico N° 10
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Fuente: Registro HCL

Elaborado por: Alex Guachilema

Andlisis.- De los 272 pacientes con diagnostico de litiasis biliar, 125 casos

correspondiéndole el 45, 95% desarrollaron pancreatitis aguda, y un 54,05% con

147 casos no desarrollaron pancreatitis.

Interpretacion.- El 45% de los pacientes con litiasis biliar desarrollaron

pancreatitis aguda siendo un porcentaje muy elevado considerando que esta

investigacion toma a pacientes de 30 a 65 afios de edad, asi estos resultados

comparados con los de otros paises se llega a la conclusion de que la pancreatitis a

causa biliar en esta investigacion es similar a lo descrito en los diferentes estudios

a nivel latinoamericano, por lo que es necesario aplicar medidas encaminadas a la

reduccion de la incidencia de litiasis biliar.
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PREVALENCIA DE PANCREATITIS AGUDA SEGUN EL SEXO

Tabla N° 11
Sexo Frecuencia %
Hombres 32 24,8 %
Mujeres 93 75,2 %
TOTAL 125 100 %

Grafico N° 11

Prevalencia segun el sexo
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Fuente: Registro HCL

Elaborado por: Alex Guachilema

Anélisis.- EI 75, 2% corresponde al sexo femenino con 93 casos y el 24,8% al
sexo masculino con 32 pacientes sumando un total de 125 pacientes con

pancreatitis aguda.

Interpretacion.- La mayor prevalencia de pancreatitis aguda se presento en el
sexo femenino, esto es debido a la alta incidencia de litiasis biliar en este género
asi como lo demostraron los resultados de esta investigacion, y estos datos no
difieren con los manifestados anteriormente en el marco fundamental de esta

investigacion.
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PREVALENCIA DE PANCREATITIS SEGUN GRUPOS ETARIOS

Tabla N° 12

Intervalo

deedad | N° de pacientes %
30-39 46 36,8 %
40-49 35 28 %
50-59 19 15,2 %

260 25 20%

TOTAL 125 100 %

Grafico N° 12
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Fuente: Registro HCL

Elaborado por: Alex Guachilema

Analisis.- El 36,8% corresponde a las edades de 30 a 39 afios, el 28% de 40 a 40
afos, seguido del 15,2% corresponde al grupo etario de 50 a 59 afios y por ultimo
correspondiéndoles el 20% a pacientes mayores de 65 afios

Interpretacion.- El grupo etario de 30 a 39 afios de edad es en el que mayor
prevalece la pancreatitis aguda, seguido del grupo etario de 40 a 49 afios
confirmando asi con lo que se manifesto anteriormente en la epidemiologia de la
pancreatitis aguda refiriéndose que la edad promedio de presentacion de esta es de
30 a 40 afios de edad.
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RELACION PORCENTUAL DE PACIENTES MASCULINOS Y FEMENINOS
CON PANCREATITIS SEGUN GRUPOS ETARIOS

Tabla N13
Grupo etario Pacientes por sexo TOTALES
Masculino % Femenino % Pacientes %
30-39 10 8% 36 28,8 % 46 36,8 %
40-49 5 4% 30 24 % 35 28 %
50-59 5 4% 14 11,2 % 19 15,2 %
260 12 9,6 % 13 10,4 % 25 20 %

TOTAL 32 25,6 % 93 74,4 % 125 100 %

Grafico N° 13

Relacion porcentual de pacientes masculinos y femeninos
con pancreatitis seguin grupos etarios
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Fuente: Registro HCL

Elaborado por: Alex Guachilema

Analisis.- De los 125 casos: el 28,8% corresponde al sexo femenino, 8% al sexo
masculino con un total de 46 casos para el grupo etario de 30 a 69 afios; de entre
40 a 49 afios el 24% fueron mujeres y 5% corresponde a los hombres con 35 casos
en total, entre edades de 50 a 59 afios el 11,2% fueron del sexo femenino, 5% del
sexo masculino con un total de 19 pacientes y por ultimo en mayores de 65 afios
el 10,4% fueron hombres y el 9,6% mujeres con un total de 25 pacientes para este
grupo etario.

Interpretacion.- La diferencia de relacion porcentual entre hombres y mujeres
con pancreatitis aguda es muy significativa desde los 30 hasta los 49 afios, siendo
de mayor frecuencia en el sexo femenino. A partir de los 50 afios esta diferencia
va disminuyendo igualandose en igual porcentaje en los dos géneros, por lo que
existe el mismo riesgo tanto en hombres como en mujeres de desarrollar
pancreatitis aguda a la edad de 60 afios y esto va en relacién con la incidencia de

litiasis biliar como se describi6 anteriormente en esta investigacion.
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MANIFESTACIONES CLINICAS MAS FRECUENTES EN LOS PACIENTES
CON PANCREATITIS AGUDA

Tabla N° 14

Dolor irradiado

el dorso 111 88,8 % 14 11,2 % 125 100%
Vomito 106 84,8 % 19 15,2 % 125 100%
RHA disminuidos 62 49,6 % 63 50,4 % 125 100%

Grafico N° 14

Fuente: Registro HCL
Elaborado por: Alex Guachilema

Anélisis.- El 88,8% de los pacientes con pancreatitis aguda presento dolor
irradiado al dorso con 111 casos, el 84,8 % manifestd vomito con 106 casos y el
49, 6% presento disminucion de los ruidos intestinales con 62 casos.

Interpretacion.- La mayor parte de pacientes presentaron dolor irradiado al dorso
encontrandose una diferencia con lo que se refirié anteriormente en el marco
tedrico acerca del dolor el cual se presenta en el 50% de los casos, respecto al
vomito segun la bibliografia se presenta en el 80% de los casos siendo igual en
este estudio y un porcentaje significativo de casos presentd disminucién de los
ruidos intestinales, por lo que las manifestaciones clinicas como lo describe la
bibliografias acercan al diagnostico sospechado de pancreatitis aguda, sin
embargo el diagnostico definitivo se lo realizara mediante la cuantificacion de

enzimas pancreéticas.



PACIENTES QUIENES PRESENTARON ELEVACION DE AMILASA Y

LIPASA
Tabla N° 15
Amilasa Presentaron 121 96,8%
125 1009
No Presentaron 4 3,2% %
Li C I i0 125 1009
ipasa 'on e eva.c[on % 195 100%
Sin elevacion 0 0

Grafico N° 15

Fuente: Registro HCL
Elaborado por: Alex Guachilema

Anélisis.- El 96,8% de los pacientes presento elevacion de amilasa y tan solo el
3,2 no presento elevacion; el 100% de los pacientes presento elevacion de Lipasa
con 125 casos.

Interpretacion.- La elevacion de amilasa y lipasa se presenta en casi la totalidad
de los casos siendo consideradas como pruebas confirmatorias ante la sospecha de
pancreatitis aguda por lo que a todo paciente con manifestaciones clinicas
sugestivas de esta patologia estas pruebas deben ser solicitadas puesto que la
amilasa presenta en sensibilidad del 86 % y la lipasa del 85 al 100% para el
diagnostico de pancreatitis como se manifestd en la fundamentacion de esta

investigacion.



PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA

LEUCOCITOSIS

QUE PRESENTARON

Tabla N° 16
No de pacientes %
Leucocitosis 36 28,8
Sin leucocitosis 89 71,2
TOTAL 125 100
Grafico N° 16
Leucocitosis
28,8 %
Leucocitosis
71,2 %

Sin leucocitosis

Fuente: Registro HCL
Elaborado por: Alex Guachilema

Analisis.- De los 125 pacientes: el 71,2% con 89 casos no presento leucocitosis y

el 28,8% con 36 casos presento leucocitosis

Interpretacion.- Un gran porcentaje de pacientes no presento leucocitosis, y la

minoria con un total de 36 casos presento elevacion de los glébulos blancos

Ilegando a la conclusion que la presencia de leucocitosis no ayuda al diagnostico

de pancreatitis como se consideraba anteriormente ya que la mayoria de pacientes

en esta investigacion con pancreatitis aguda no presento dicha elevacion. En

consecuencia la leucocitosis se deberia considerar de ayuda para establecer el

prondstico de la pancreatitis segun los criterios de Ranson mas no para el

diagnostico.
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PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA QUE PRESENTARON
CAMBIOS DEL TAMANO DEL PANCREAS EN LA ECOGRAFIA
ABDOMINAL

Tabla N° 17
Ecografia N° de pacientes %
Pancreas aumentado de
tamafo 21 16,8 %
Pancreas normal 104 83,2 %
TOTAL 125 100 %

Grafico N° 17
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Fuente: Registro HCL
Elaborado por: Alex Guachilema

Analisis.- Un 83,2% de los pacientes presento un pancreas normal en la ecografia
abdominal seguido del 16,8% quienes presentaron un aumento en el tamafio del

pancreas.

Interpretacion.- La utilidad del eco para diagnostico de pancreatitis no es de
mucha utilidad ya que en un pequefio porcentajes es positivo, a pesar que el eco es
el primer examen imagenologico que debe solicitarse ante la sospecha de
pancreatitis este tiene sus limitaciones como se expuso anteriormente en esta
investigacion y estas pueden verse reflejadas en el pequefio porcentaje de
pacientes que presento aumento del pancreas por lo que la prueba confirmatoria

de pancreatitis sigue siendo la elevacion de enzimas hepaéticas.
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PACIENTES CON PANCREATITIS QUE PRESENTARON ELEVACION DE
ALT (TGP)

Tabla N° 18

TGP elevada 101 80,8 %
Sin elevacion 24 19,2 %
TOTAL 125 100 %

Grafico N° 18

Fuente: Registro HCL

Elaborado por: Alex Guachilema

Analisis.- De los 125 pacientes con pancreatitis aguda: el 80,8% presento
elevacion de la TGP y un pequefio porcentaje con el 19,2% no presento elevacion
de la TGP.

Interpretacion.- La mayoria de pacientes ya diagnosticados de pancreatitis aguda
presentd elevacion de la TGP llegando a la conclusion de que la elevacion de esta
contribuye al diagnostico etioldgico de la pancreatitis aguda, puesto que la
elevacion tres veces por encima de su valor normal predice que la causa es de
origen biliar en el 95% de los casos asi mismo se sabe que el 20% de los casos

cursa con valores normales de esta.
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PACIENTES CON PANCREATITIS QUE PRESENTARON COLECCIONES
PANCREATICAS EN LA ECOGRAFIA ABDOMINAL

Tabla N° 19

S| 0 0
NO 125 100 %
TOTAL 125 100 %

Grafico N° 19

Fuente: Registro HCL

Elaborado por: Alex Guachilema

Anélisis.- El 100 % de los pacientes no presento colecciones pancreaticas

Interpretacion.- La totalidad de pacientes no presento complicaciones y se deja
en duda si ningan paciente presento complicaciones o la utilidad del eco para la
observacion de complicacion es del 0% por lo se debe solicitar otros estudios

imagenoldgicos para la observacion de posibles complicaciones.
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4.2 VERIFICACION DE LA HIPOTESIS

4.2.1 FORMULACION DE LA HIPOTESIS

Hi = La litiasis biliar si incide como causa de pancreatitis aguda en pacientes de
30 a 65 afos de edad en el servicio de cirugia del Hospital Provincial Docente
Ambato.

Ho = La litiasis biliar no incide como causa de pancreatitis aguda en pacientes de
30 a 65 afos de edad en el servicio de cirugia del Hospital Provincial Docente
Ambato.

4.2.2 NIVEL DE SIGNIFICACION

4.2.3 PRUEBA ESTADISTICA

Para la verificacion de la hip6tesis se utilizo la prueba de Chi- cuadrado la cual de

describe a continuacion:

, X (fo—fe)

En donde:

x2 = Chi - cuadrado

Y = Sumatoria

fo =Frecuencia Observada

fe = Frecuencia Esperada

La tabla de contingencia es 23x2
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Especificacion de las regiones de aceptacion y rechazo.

Para seleccionar la region de aceptacion y rechazo, se calcula los Grados de
Libertad y el nivel de confianza del 95% se determina el valor del Chi Cuadrado
tabular en la tabla estadistica pertinente.

Para calcular los de Grados de Libertad (GL) de acuerdo a la tabla de
contingencia formados por los datos de observacion consta de 23 filas (F) y 2
columnas (C).

Gl =(F-1)*(C-1) férmula para calcular GL

Gl =(23-1)*(2-1)
Gl = 22*1
Gl = 22

fonade
rechaza
Prab, de
0,50

T

.
Walor critico :{_'J.‘

zona de
aceptacion Ho

El valor tabular de chi cuadrado de x> = 33,924 se observa en las tablas con el
95% de confianza y 22 grados de libertad

REGLA DE DECISION: Se acepta la hip6tesis nula cuando el valor de chi
cuadrado calculado en menor que el valor tabular entonces x2< x{
CALCULO DE CHI CUADRADO DE LA INVESTIGACION  x.

DATOS OBSERVADOS DE LA

INVESTIGACION DATOS ESPERADOS
N TABLA A B TABLA| A B
1 1 68 204 | 272 1 124,33 | 147,67 | 272
2 4 232 40 272 4 124,33 | 147,67 | 272
3 164 | 108 | 272 124,33 | 147,67 | 272
4 98 174 | 272 124,33 | 147,67 | 272
5 236 36 272 124,33 | 147,67 | 272
6 6 271 1 272 6 124,33 | 147,67 | 272
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7 7 99 173 272 7 124,33 1147,67| 272
8 87 185 272 124,33 1147,67| 272
9 70 202 272 124,33 147,67 | 272
10 8 62 210 272 8 124,33 147,67 | 272
11 7 265 272 124,33 1147,67| 272
12 89 183 272 124,33 1147,67| 272
13 17 255 272 124,33 1147,67| 272
14 9 107 165 272 9 124,33 147,67 | 272
15 10 125 147 272 10 124,33 147,67 | 272
16 11 32 93 125 11 57,136 67,864 | 125
17 14 111 14 125 14 57,136 67,864 | 125
18 106 19 125 57,136 67,864 | 125
19 62 63 125 57,136 67,864 | 125
20 16 36 89 125 15 57,136 67,864 | 125
21 16 121 4 125 16 57,136|67,864 | 125
22 17 21 104 125 17 57,136|67,864 | 125
23 18 101 24 125 18 57,136|67,864 | 125
SUMAN 2322 | 2758| 5080 [ [SUMAN | 2322 2758 | 5080

(0 - E)*

O |[E |O-B|©-E | E _

68|124,33| -56,33| 3173,07 25,52

2321124,33| 107,67 |11592,83 93,24

164 (124,33 39,67 | 1573,71 12,66

981124,33| -26,33| 693,27 5,58

236|124,33| 111,67 |12470,19 100,3

2711124,33| 146,67 | 21512,09 173,03

991124,33| -25,33| 641,61 5,16

87(124,33| -37,33| 1393,53 11,21

70(124,33| -54,33| 2951,75 23,74

621124,33| -62,33| 3885,03 31,25

71124,33(-117,33|13766,33 110,73

89(124,33| -35,33| 1248,21 10,04

17(124,33|-107,33|11519,73 92,66

107|124,33| -17,33| 300,33 2,42

1251124,33 0,67 0,45 0

32|57,136| -25,14| 632,02 11,06

111|57,136| 53,86| 2900,9 50,77

106 57,136 48,86| 2387,3 41,78
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62 (57,136 4,86 23,62 0,41
36(57,136| -21,14 446,9 7,82
121|57,136| 63,86 407/8,1 71,38
21|57,136| -36,14| 1306,1 22,86
101|57,136| 43,86 1923,7 33,67
204|147,67| 56,33| 3173,07 21,49
40|147,67(-107,67 | 11592,83 78,5
108 |147,67| -39,67| 1573,71 10,66
174|147,67| 26,33| 693,27 4,69
36|147,67|-111,67|12470,19 84,44
1|147,67|-146,67 | 21512,09 145,67
173 147,67 25,33| 641,61 4,34
185|147,67| 37,33| 1393,53 9,44
202 147,67 54,33| 2951,75 19,99
210|147,67| 62,33| 3885,03 26,31
265|147,67| 117,33|13766,33 93,22
183 (147,67 | 35,33| 124821 8,45
255|147,67| 107,33 |11519,73 78,01
165|147,67| 17,33 300,33 2,03
147|147,67| -0,67 0,45 0
93(67,864| 25,14 632,02 9,31
14167,864| -53,86| 2900,9 42,75
19|67,864| -48,86| 2387,3 35,18
63|67,864| -4,86 23,62 0,35
89|67,864| 21,14 446,9 6,59
467,864 | -63,86| 4078,1 60,09
104 (67,864 | 36,14 1306,1 19,25
24167,864| -43,86| 1923,7 28,35
1726,4

TOMA DE DESICION

Si X%, =1734,564 es mayor que x*=33,924 entonces se rechaza la hip6tesis
nula y se acepta la hipotesis de investigacion Hi : “ La litiasis biliar incide como
causa de pancreatitis aguda en pacientes de 30 a 65 afios de edad en el servicio

de cirugia del Hospital Provincial Docente Ambato “
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CAPITULO V

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES

De acuerdo a los objetivos planteados en la presente tesis de grado y una vez
realizado el analisis de los resultados de las historias clinicas de los pacientes de

30 a 65 afios de edad del HPDA se llegd a las siguientes conclusiones.

1. En el HPDA la litiasis biliar estd asociado en un alto porcentaje como causa

de pancreatitis aguda en los pacientes de 30 a 65 afios de edad.

2. Lacolelitiasis prevalece en un 75% en el sexo femenino.

3. La edad de presentacién de la litiasis biliar es desde los 30 a 40 afios de edad

con mayor frecuencia.

4. A la edad de 60 afios el riesgo de padecer litiasis biliar aumenta en el sexo

masculino.
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Aproximadamente el 20% de las colelitiasis se presentan como litiasis

asintomaética.

La ecografia abdominal sigue siendo el examen confirmatorio ante la

sospecha de litiasis biliar.

La dislipidemia es el factor causal mas frecuente para el desarrollo de

colelitiasis

La pancreatitis aguda es més frecuente en el sexo femenino en edades de 30 a
40 afos.

La elevacion de amilasa y lipasa por encima de los valores normales

confirman el diagnostico de pancreatitis aguda.

10. La ecografia abdominal no es de ayuda para el diagnostico de pancreatitis.

11. La TGP contribuye al diagnostico etioldgico de la pancreatitis biliar.

5.2 RECOMENDACIONES

1.

Implantar un programa de prevencion de litiasis biliar a pacientes de sexo
femenino desde los 30 afios y hombres a partir de los 60 afios de edad para

disminuir la alta incidencia de pancreatitis de causa biliar.

Realizar un tamizaje ecogréafico a pacientes tanto con factores modificables,
no modificables, y establecer las medidas necesarias de prevencion y control

de la litiasis biliar.

Realizar un screening ecografico a pacientes con litiasis biliar sean
sintomético, sintomaticos con enfermedades adyuvantes y tomar una

conducta quirdrgica para disminuir que desarrollen pancreatitis aguda.
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4. Solicitar a todo paciente con diagnostico de pancreatitis los examenes
necesarios para evaluar su pronostico segun los criterios de Ranson ademas

de estudios imagenologicos para evaluar las complicaciones.
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CAPITULO VI

6. PROPUESTA

6.1 DATOS INFORMATIVOS

Titulo
PROGRAMA DE PREVENCION DE LITIASIS BILIAR

Institucion ejecutora: Direccion Provincial de Salud

Beneficiarios: Poblacion de la provincia de Tungurahua

Ubicacion: Direccion Provincial de Salud, casas de salud de la provincia de

Tungurahua

Tiempo estimado para la ejecucién:

Inicio: Segundo semestre del 2012 Fin: Permanente
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Equipo técnico responsable: Coordinador del programa, médicos EBAS,
médicos rurales, Lcdos. /as en laboratorio clinico, nutricionista, radidlogo y/o

personal capacitado en imagenes, cirujanos.

Costo: $ 250.000

6.2 ANTECEDENTES DE LA PROPUESTA

En base a los resultados obtenidos en esta investigacion realizada en el HPDA se
aprecia que la incidencia de litiasis biliar es mas frecuente en el sexo femenino a
edades de 30 a 40 afios, ademas el riesgo en el sexo masculino aumenta con la
edad llegando a ser de igual prevalencia a la edad de 60 afios, siendo el factor
causal mas frecuente en estos pacientes la dislipidemia sin ser de menor

importancia los demas agentes encontrados en este estudio.

El mayor porcentaje de pacientes presentaron manifestaciones clinicas que
acercaron al diagnostico de colelitiasis pero aproximadamente el 20% de los casos
se presentaron como litiasis vesicular asintomatica por lo que el eco sigue siendo

el examen confirmatorio ante la sospecha de litiasis biliar.

En lo referente a la pancreatitis aguda en este grupo de pacientes se encontré que
el 45% es de causa biliar, mas frecuente en el sexo femenino en las edades
descritas anteriormente y que el diagnostico se lo realizd en base a la
cuantificaciéon de enzimas pancreéaticas por encima de su valor normal. Cabe
recalcar ademas que la cuantificacion del valor de TGP ayuda al diagnostico

etioldgico de la pancreatitis en este caso siendo positiva cuando es de causa biliar.

Asi en un estudio sobre andlisis de costo — efectividad de un programa preventivo
de enfermedad vesicular en chile concluye que “La implementacion de un
programa de screening para enfermedad vesicular dirigido a mujeres chilenas de
40 afios puede producir beneficios significativos para la poblacion a un bajo costo

incremental.

103



Estos resultados pueden también ser de relevancia para otras poblaciones con alta

. e . . , . , . 44
prevalencia de litiasis y complicaciones tanto neoplasicas como no neoplésicas”

Por lo expuesto anteriormente se hace necesario el desarrollar la presente
propuesta de solucién la misma que va en pro de la disminucién de la génisis de
litiasis biliar a la poblacion de alto riesgo asi como el control de la misma para

evitar que desarrollen pancreatitis aguda.

6.3 JUSTIFICACION

Teniendo en cuenta un mejor conocimiento de la patogénesis de la litiasis y de sus
particularidades epidemioldgicas el disefio de la propuesta permitira prevenir la
génesis de litiasis vesicular a la poblacién de mayor incidencia y de edades
prevalentes hallados en este estudio asi como controlar a pacientes de alto y bajo
riesgo que padecen de esta afeccion y tomar las medidas necesarias para evitar el

desarrollo de complicaciones.

Al dar ejecucion esta propuesta se beneficiara la poblacién adulta con mayor
frecuencia de padecer litiasis vesicular reduciendo la incidencia de esta en la
poblacién general procurando que las personas adopten un estilo dietario
adecuado y asi conseguir los fines propuestos lo que se entiende como prevencion
primaria y mediante el control de los pacientes con factores de alto y bajo riesgo
con esta afeccion se pretende dar un tratamiento adecuando evitando que
desarrollen su complicacion mas frecuente como es la pancreatitis aguda a esto se

conoce como prevencion secundaria.
Ademas el interés de aplicar esta propuesta es por la falta de atencion que se ha

dado a la patologia y esto es debido al desconocimiento sobre los indices que tiene

afeccion y su repercusion en la salud debido a las consecuencias que esta produce.
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6.4 OBJETIVOS

6.4.1 Objetivo General

Implementar un programa de prevencion para disminuir el alto indice de litiasis

biliar y evitar el desarrollo de complicaciones.

6.4.2 Objetivos Especificos

e Promover la modificacion de conducta y de habitos alimenticios.

e Incluir en la dieta el consumo de &cidos grasos poliinsaturados (AGPI).

e Detectar litiasis biliar mediante screening ecogréafico y perfil lipidico a
pacientes con factores de riesgo

e Elaborar un algoritmo de manejo a pacientes con litiasis biliar con
factores de alto y bajo riesgo.

e Facilitar informacion a la poblacion y concientizar acerca de los efectos

del desarrollo de esta patologia.

6.5 ANALISIS DE FACTIBILIDAD

Después de definir la problematica presente y establecer las causas es pertinente
realizar un andlisis de factibilidad que determine las posibilidades de desarrollo de
la propuesta sobre PROGRAMA DE PREVENCION DE LITIASIS BILIAR se
debe sefialar que la Direccién de salud es el ente encargado del bienestar de las
personas y el que evalla y ejecuta y organiza dichos programas , a mas que hoy
en dia se cuenta con el apoyo del gobierno para la ejecucion de diferentes
programas que vayan en bien de las persona y que este se lo realiza mediante el
SENPLADES, ademas se cuenta con el personal técnico y cientificamente
capacitado, el espacio fisico para realizarse por lo que se puede concluir que es
viable su puesta en marcha, sobre todo porque los beneficiarios directos serian la
poblacion en general y pacientes tanto hombres y mujeres objeto de cambio.

Ahorro al estado. Disminuir la morbi- mortalidad.
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6.6 FUNDAMENTACION TEORICA
Prevencidn en salud

Segun la OMS (1998) son “Medidas destinadas no solamente a prevenir la
aparicion de la enfermedad, tales como la reduccion de factores de riesgo, sino

también a detener su avance y atenuar sus consecuencias una vez establecida”.

La Prevencion en el campo de la Salud implica una concepcién cientifica de
trabajo, no es s6lo un modo de hacer, es un modo de pensar, es también un modo
de organizar y de actuar, un organizador imprescindible en la concepcion de un
Sistema de Salud.

Un Sistema de Salud es més eficaz en la medida que prevenga mas que cure; es
mas eficaz desde el punto de vista social - socialmente no es lo mismo una
sociedad con avances cualitativos y cuantitativos en lo que a indicadores de salud
se refiere, lo cual implica un bienestar de sus miembros y un mayor desarrollo
socioeconémico, es mas eficaz econdmicamente dado que curar implica la

inversion de una mayor cantidad de recursos econémicos y de mayores gastos.

Es asi que la prevencion es sobre todo, definida como la proteccion contra los
riesgos, las amenazas del ambiente, lo que significa, inevitablemente la accion
mancomunada de las Instituciones de Salud, de las comunidades, y de las

personas que mas que integrarlas las instituyen. *°
Niveles de Prevencién

Uno de los principios mas importantes es lo concerniente a los niveles de
prevencion, delimitacién de suma importancia, dado que de acuerdo a los niveles
en que se trabaje la prevencion, la definicion de las acciones preventivas varia;
por lo tanto, existen tres niveles de prevencion que corresponden a las diferentes

fases del desarrollo de la enfermedad:
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1. primaria
2. secundaria

3. yterciaria

La prevencion primaria que se dirigiria a la reduccion del riesgo de la enfermedad.
La prevencion secundaria que tendria como objetivo la reduccion de la duracién
de la enfermedad, su diagndstico precoz y su tratamiento efectivo y la prevencion
terciaria que estaria volcada sobre evitar la aparicion de secuelas, complicaciones

y rehabilitar al sujeto para su reinsercion social. (Bleger, 1994). *°

Niveles de actuacion preventiva

El desarrollo de la enfermedad, constituye un proceso dindmico que esta

condicionado por multiples factores que influyen sobre el individuo y su salud y

es susceptible de ser intervenido y modificado en los diferentes momentos de su

desarrollo. Cuanto antes se apliquen las medidas de intervencion, mejor puede ser

el resultado en la prevencién de la enfermedad o de sus secuelas.

La enfermedad y su historia natural es el resultado de un proceso dinamico en el

que sus agentes causales y sus factores de riesgo interaccionan con el huésped vy,

se pueden distinguir claramente tres periodos:

1. Pre patogénico: se inicia con la exposicion a factores de riesgo o agentes
causales de la enfermedad

2. Patogénico: se presenta en dos fases: la inicial o asintomatica en que la
persona aun no tiene ninguna manifestacion de su enfermedad, y la segunda o
sintomatica en donde la persona ya tiene alteraciones organicas
evidenciandose como signos y sintomas de la enfermedad.

3. Resultados: consecuencias del avance, detencion o consecuencias de las
alteraciones organicas inducidas por los agentes causales que se expresan en

muerte, incapacidad, cronicidad o curacion *
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Prevencion Primaria de litiasis biliar

Como se expuso anteriormente la prevencion primaria aplica Medidas orientadas
a evitar la aparicion de una enfermedad o problema de salud, mediante el control

de los agentes causales y factores de riesgo

Definicion de Factor de riesgo
Se denomina factor de riesgo a ciertas variables asociadas con la probabilidad del

desarrollo de una enfermedad.

Tipos de factor de riesgo

e Factor de riesgo no modificable.- Son aquellos factores relacionados con
la individualidad de las personas como la edad, el sexo, la herencia.

e Factor de riesgo modificables.- Son aquellos susceptibles al cambio por
medio de intervenciones de prevencion primaria que pueden llegar a

minimizarlos o eliminarlos con acciones preventivas. *°

Considerando que la dieta es un factor de riesgo se ha encontrado diferentes
estudios sobre dieta y litiasis biliar quienes han expuesto las siguientes
conclusiones:

e Los alimentos refinados (azUcar blanca, arroz, harina blanca) aumentan la
produccion de litiasis, por lo cual se aconseja eliminarlos de la dieta y
sustituirlos por productos naturales no refinados: grano entero, pan integral,
cereales integrales, que ademas aportan vitaminas y minerales que no estan en
los refinados (THORNTON JR et al. 1983, HEATON 1983).

e La dieta vegetariana esta considerada como la mejor para la prevencion de la
litiasis, muy por encima de cualquier dieta omnivora (PIXLEY 1985).

e Es importante sustituir las grasas saturadas y de origen animal por
poliinsaturadas de origen vegetal (SARLES 1978).
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e Los suplementos de vitamina C, E, lecitina y taurina hacen que se aumente la
capacidad de la bilis de solubilizar el colesterol y las piedras de colesterol
(BELL 1979, TODI 1975, YAMANAKA 1985).

Acidos Grasos Poliinsaturados

Los &cidos grasos poliinsaturados son acidos grasos que poseen mas de un doble
enlace entre sus carbonos. Dentro de este grupo encontramos el &cido linolénico
(omega 3) y el linoleico (omega 6) que son esenciales debido a que el ser humano

no puede sintetizarlos por lo que es indispensable adquirirlos en la dieta. *’

Los omega-3 encontramos principalmente en el pescado azul y los aceites de
pescados y marisco, ademas de en los aceites de semillas de girasol, maiz y soja,
margarinas vegetales, frutos secos tales como nueces, almendras y en las verduras
de hoja verde. Estos son indispensables para garantizar su correcto

funcionamiento, ademas de contribuir a la prevencion de diversas enfermedades.

El profesor José Mataix, catedratico de la Universidad de Granada establece en el
la cantidad de omega-3 que cada individuo necesita, es decir, los requerimientos

nutricionales individuales y las ingestas recomendadas a nivel poblacional.

Estas ingestas recomendadas se refieren a las cantidades deseables que es
necesario ingerir para evitar que aparezcan determinadas enfermedades y a Para
los adultos, el nivel ideal de acidos grasos omega-3 es el 1% de la energia total (lo

que equivale a unos 100g de pescado diario). '

El consumo de omega-3 disminuye el colesterol LDL (colesterol malo), aumenta
el HDL (colesterol bueno) y sobre todo reduce la trigliceridemia. Segun se
desprende del Libro Blanco de los Omega 3, “el efecto mas llamativo de los
acidos grasos omega-3 sobre la composicion lipoproteica es el descenso de los
niveles plasmaticos de triglicéridos”, destaca el Dr. Mata. “En pacientes con

hipertrigliceremia, se ha evidenciado que con dosis de 3 a 4 g dia de acidos grasos
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omega-3 se consigue una reduccion del 45% en las concentraciones de

triglicéridos”. ¥/

Asi ciertas modificaciones en la dieta de la poblacion general pueden promover

una reduccion en la tasa de incidencia de litiasis biliar.

Prevencion secundaria de litiasis Biliar

Como objetivo principal la prevencion secundaria emplea de medidas orientadas a
la reduccién de la duracion de la enfermedad, su diagndstico precoz y su
tratamiento efectivo cuando esté presente en el individuo.

Asi en un estudio donde se realiz6 una pesquisa de litiasis biliar a las pacientes
embarazadas que acudieron a la Consulta de Ultrasonido del Hospital General
Docente de Baracoa para determinar la existencia de esta patologia en ellas,
aconsejar medidas preventivas y evitar asi las complicaciones de dicha
enfermedad durante el embarazo. Se observé que de 100 pacientes embarazadas a
las cuales se les realizé el ultrasonido, 4 presentaban litiasis, con mas frecuencia
las multiparas, con predominio de calculos multiples y los mayores de 5 mm.

Y concluyen que es importante revisar, mediante ultrasonido, la vesicula biliar de
la paciente embarazada, para detectar oportunamente la litiasis biliar y aconsejar
las medidas que se deben tomar para evitar las posibles complicaciones. (Rev
Cubana Obstet Ginecol 2001;27(2):124-8) *

De igual forma en un parrafo de la revista de radiologia y colecistectomia
publicado por el Dr. Manuel Fernandez manifiesta que el hallazgo de barro biliar
es frecuente en un numero elevado de pacientes que no presentan ninguna
sintomatologia o sospecha de litiasis biliar por lo que hoy en dia es aceptado como

una condicién patolégica. *°

Ademas segun lo referente publicado en una guia clinica de colecistectomia
preventiva para evitar el desarrollo de cancer vesicular que tiene por objetivo
orientar a los equipos de salud sobre el manejo del cancer de vesicula, con énfasis

en la identificacién de la poblacién de riesgo y la prevencién secundaria, a través
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de la eco tomografia selectiva y la colecistectomia profilactica en sujetos
portadores de colelitiasis entre 35 y 49 afios de edad. *°

No existen estudios similares acerca del screening ecografico a pacientes con
factores riesgo de litiasis biliar por lo que la implementacion de un programa de
screening imagenologico para diagnostico precoz puede producir beneficios

significativos para la poblacion.

Y tomando como referencia lo manifestado anteriormente se puede elaborar una
guia clinica teniendo como objetivo orientar al personal médico sobre el manejo
de litiasis biliar y la prevencion secundaria a través de colecistectomia profilactica

electiva a pacientes con litiasis biliar con factores de alto y bajo riesgo.
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6.7 METODOLOGIA. MODELO OPERATIVO

FASES ETAPA METAS ACTIVIDADES PRESUPUES RESPONSABLES TIEMPO
TO
En un mes se lograra | capacitacion interna a Personal escogido por | Un mes
capacitar el 80% de los I fesional Ul di 5 d
involucrados en el area de | /05 Profesionales que $10.000 el la direccion de
salud. intervendran  en el salud
programa
e Facilitar informacion
Sensibilizacion Charlas
_ _ permanentemente a la
Ejecucion poblacién acerca de los | Conferencias [Médicos EBAS Desde su
efectos del desarrollo de | Realizacion de volantes ejecucion
litiasis biliar y su incidencia Campafia radial $10.000 Médicos Rurales permanente
en el desarrollo de
televisiva  sobre el Estudiantes que mente

pancreatitis para que a
mediano plazo para que las
personas pongan interés y
se involucren en el
programa

programa y a donde
deben acudir las

personas.

A

cursan el semestre
de vinculacion a la
comunidad

\_Nutricionista
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Promocién

Fomentar

permanentemente una
cultura alimenticia para
lograr en 2 afios el cambio
de habitos alimenticios por
lo menos en un 50% de la

poblacion.

Recomendar
permanentemente el
consumo de &cidos grasos
poliinsaturados (AGPI)
para evitar a largo plazo la
génesis de litiasis biliar en
el 60%

Charlas

Conferencias

Realizacion de
volantes
Camparia radial

televisiva sobre el
programa y  Sus
objetivos y a donde

deben acudir

Charlas conferencias
tripticos realizacion de
videos  sobre  los
alimentos que

contienen AGPI

$10.000

$10.000

( Médicos EBAS
Médicos Rurales

Estudiantes que
cursan el semestre de
vinculacion a la
comunidad

A

\_Nutricionista

Médicos EBAS
Médicos Rurales

Estudiantes que
cursan el semestre
de vinculacion a la
comunidad

Nutricionista

Dos afios

Desde su
ejecucion
permanente

mente
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Identificacion

Detectar litiasis biliar
mediante screening
ecogréfico y perfil lipidico a
pacientes con factores de
riesgo a un 50% de la
poblaciébn en un tiempo

indefinido

Atencion integral al
paciente y realizacion
de una anamnesis
completa en busca de
factores de riesgo

Solicitar perfil lipidico
y ecografia a pacientes
con factor de riesgo

identificado

Derivacion al HPDA o
hospitales de 2 nivel a
pacientes

diagnosticados de

litiasis

$200.000

Centros de salud

Medicos
Radiologo y/o
personal  capacitado

para realizar ecografia

abdominal

Licdo./as en
laboratorio clinico

Desde su
puesta en
marcha
indefinidame

nte
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Solucioén Resolucién quirdrgica definitiva de Seguir el algoritmo  de HPDA Desde su puesta
. . manejo a pacientes con Cirujanos en marcha
los pacientes seleccionados . L
I . indefinidamente
litiasis y factores de riesgo
Entrevista a los
. personas.
Primera Evaluar los alcances del programa Regl!zacmn de perfll Semestral
ara correair v meiorarlo lipidico, screening Coordinador del programa
P giry mej ecografico a pacientes .
. y personal asignado
con factores de riesgo
que fueron identificados
Evaluacion en la prevencion $5000 Personal se estadistica de
secundaria S o
. . ., la direccién provincial de
Comprobar si con la ejecucion del
_— o . salud
programa disminuyo la incidencia a .
Registro de los Evaluacion
incidencia de litiasis biliar i
Inci consolidados mensuales anual
Segunda de los Centros de salud

Registro de los anuarios
del HPDA y hospitales
de 2 nivel comparacion
con afos anteriores
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FLUJOGRAMA DE ATENCION

GUIA DE ATENCION

EBAS

MEDICOS
RURALES

\

Promocion dz lz
dizts

Sensibilizacion a
la comunidad

Sensibilizacion a
la comunidad

Promocion dz la
dista

Idzntificacion dz
pacizntss con
factorss de rizzgo

Idantificacion da
pacizntss con
factorss da riszgo

|

Referencia a
centro de
salud que

corresponda

Solicitud de
sximanss
contzmplados n

sl programa

CENTRODE
SALTD

HOSPITAL

A

Identificacion dz
pacizntss con
factorss dz riszgo

Captacion d=
pacisntas con
factorss da rizzgo

1

Raslizacion ds
parfil lipidico v
scografia
abdominal

(=]
na
[ =3
o)
5
L

|

Referencia a
centro de
salud que

corresponda
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Captacion dz
pacizntss con
diamostico dz

litiaziz biliar

l

Aplicacion de
la guia de
colecistectomi
a a pacientes
con litiasis
biliar y
factores de
riesgo

Referencia a
hospital de 2 y
Jer nivel

Prevencion
primaria y
control posterior




6.8 ADMINISTRACION DE RECURSQOS

Se utilizara los siguientes recursos:

Recursos Institucionales
Direccidn Provincial de Salud quien sera la unidad organizadora evaluadora quien

brinde el presupuesto a mas de ser la institucion ejecutora del programa

Recursos Humanos

Medicos EBAS

Médicos Rurales

Médico Cirujano

Nutricionista

Lcdo. /as en Laboratorio clinico

Radiologo y/o personal capacitado en ecografia abdominal

Estudiantes de medicina que cursan el semestre de vinculacion a la comunidad

Investigador

Recursos Fisicos

Direccion Provincial de salud de Tungurahua
Hospital Provincial Docente Ambato.
Hospitales de 2do nivel

Centros de Salud.

Sub centros de Salud

Recursos Econdmicos

El presupuesto estimado se detalla a continuacion:

GASTOS VALOR
Publicidad $30.000
Adquisicion de equipos de Ecografia $200.000
Material didactico $10.000
Imprevistos $10.000
TOTAL $ 250.000

Cuadro Nro. 5
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6.9 PREVISION DE LA EVALUACION

La evaluacion se realizara por parte del equipo responsable tanto miembros de
estadistica de la direccion provincial como los coordinadores de cada area, se
presentaran informes por parte de los equipos EBAS ademas de supervisar a los
médicos rurales de como esta el funcionamiento del programa en cada area al

igual q en centros y subcentros de salud.

Mientras se ejecute la propuesta semestralmente se hard una evaluaciéon al
programa para su mejora y mayor adherencia de los pacientes al programa, se lo
realizara mediante entrevistas a las personas sobre indicadores de sus habitos
alimenticios actuales y conocimientos acerca del programa y que mejoras

aconsejarian para este

Se realizara anualmente la observacién y analisis de los anuarios de la provincia
de los hospitales de 2 y 3er nivel a méas de informes de los centros de salud para

comparar con datos anteriores.

Se realizara perfil lipidico a pacientes identificados con factores de riesgo a mas
de pacientes que fueron sometidos a colecistectomia observando si los niveles

son adecuados prediciendo g si se ha cumplido con la prevencién primaria.
Todo lo referido anteriormente servird para mejorar los lineamientos de la

propuesta y su organizacion si asi la requiere para cumplir con los objetivos

planteados a mediano y largo plazo.
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2.

ANEXOS

Anexo Nro. 1: Registro especifico de Observacion

Antecedentes Perfil Lipidico Eco:
Peso Presencia de
Codigo Edad Sexo calculos Cdlico biliar Sindrome Obstructivo
ECO:
APP AGO | Colestero | Triglice Dolor en hipocondrio Escleras TGO | FA MNdiam
H|M ' S NO D o epigastrio Vomito | Murphy + ictéricas BD elevada | TGP 1 ™ ™ colédoco

125




Cédigo | Edad | Sexo Eco Clinicamente Laboratorio
T tamafio ., Dolor abdominal B
del Coleccion irradiado al Glébulos
M pancreas peripancreatica dorso Vomito RHA ¢ blancos T Amilasa T Lipasa ™

Elaborado por: Alex Guachilema Ribadeneira

126




Anexo Nro. 2: formato 001 del MSP
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Anexo Nro. 3: formato 002 del MSP

ReveEI=L

SHS-MSP [ HCUormoo02 | 2008 CONSULTA EXTERNA . EVOLUCION Y PRESCRIPCIONES
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Anexo Nro. 4: formato 003 del MSP

ESTABLECIMIENTO NOMBRE APELLIDO SEXO (M-F)  N° HOJA N° HISTORIA CLINICA
1 MOTIVO DE CONSULTA ANOTAR LA CAUSA DEL PROBLEMA EN LA VERSION DEL INFORMANTE
@
B D
—
2 ANTECEDENTES PERSONALES CEEE S Eer FUM= FECHA ULTIMA MENSTRUACION FUP= FECHA ULTIMO PARTO FUC= FECHA ULTIMA CITOLOGIA
1. 5. ENF. 9. ENF. 13. ENF. 17. TENDENCIA  21. ACTIVIDAD MENARQUIA MENOPAUSIA e VIDA SEXUAL
/ACUNAS ALERGICA NEUROLOGICA TRAUMATOL.  SEXUAL FiSICA -EDAD- -EDAD- ACTIVA
2. ENF. 6. ENF. 10. ENF. 14. ENF. 18. RIESGO 22 DIETAY HIJOS
PERINATAL  CARDIACA METABOLICA  QUIRURGICA  SOCIAL HABITOS GESTA PARTOS ABORTOS EERES VIvOos
3. ENF. 7. ENF. 11. ENF. HEMO 15. ENF. 19. RIESGO 23.RELIGION Y
INFANCIA RESPIRATORIA LINF. MENTAL LABORAL CULTURA Fum FoP Fue BIOPSIA
4. ENF. 8. ENF. 12. ENF. 16. ENF.T.  20. RIESGO o G METODO DE P. TERAPIA COLPOS MAMO
ADOLESCENTE DIGESTIVA _ URINARIA SEXUAL FAMILIAR . FAMILIAR HORMONAL COPIA GRAFIA
3 ANTECEDENTES FAMILIARES DESCRIBIR ABAJO ANOTANDO EL NUMERO.
1 3.ENF. C. 4. HIPER 6. TUBERCULO| 8. ENF. 9. MAL
o] [rooes] [20he ] | S | e | [P [roeom] | i | | bl | | wew
Ci \ 3 3 3
4 E N FER M EDAD O P Ro B L E MA ACTUA L FACTORES QUE AGRAVAN O MEJORAN, SINTOMAS'ASOCIADOS, EVOLUCION, MEDICAMENTOS]
~ ~ CP = CON EVIDENCIA DE PATOLOGIA: MARCA! Y SP =SIN EVIDENCIA DE PATOLOGIA:
5 REVISION ACTUAL DE ORGANOS Y SISTEMAS DESCRIBIR ABAJO ANOTANDO EL NUMERO Y LETRA MARCAR "X" Y NO DESCRIBIR
cP sP cP sP CP SP cP sP CP SP
ORGANOS DE LOS MUSCULO A
SENTIDOS) 3 CARDIO VASCULAR 5 GENITAL 7 ESQUElETco 9 HEMO LINFATICO
2 RESPIRATORIO 4 DIGESTIVO 6 URINARIO 8 ENDOCRINO. 10 NERVIOSO
— —
SNS-MSP / HCU-form.003 / 2008 ANAMNESIS

129



PRESION FRECUENCIA FRECUENCIA TEMPERATUR TEMPERATUR PESO TALLA PERIVETRO
ARTERIAL CARDIACA min RESPIRA. min BUCAL °C AXILAR °C Kg n CEFALIC om
— —
— —
7 EXAMEN FISICO R= REGIONAL CP = CON EVIDENCIA DE PATOLOGIA: MARCAR X" Y DESCRIBIR ABAJO  SP = SIN EVIDENCIA DE PATOLOGIA:
S= SISTEMICO ANOTANDO EL NUMERO Y LETRA CORRESPONDIENTES MARCAR "X" Y NO DESCRIBIR
cp sp cp sP cp sP cp sp cP sp
1R PIEL- FANERAS &R BOCA 1R ABDOMEN iy CTENESELES &S URINARIO
SENTIDOS
2R CABEZA 7R ORO FARINGE 12R T 28 RESPIRATORIO 78 EEST
VERTEBRAL ESQUELETICO
3R 0308 8R CUELLO 13R INGLE-PERINE 35  CARDIO VASCULAR 8s ENDOCRINO
. MIEMBROS :
4R D R AXILAS - MAMA! 14-R 4 DIGESTIV - HEMO LINFATI
0iDos 9 s s S s IGESTIVO 95 0 co
5R NARIZ 10R TORAX 15-R MBI 55 GENITAL 105 NEUROLOGICO
INFERIORES
PRE= PRESUNTIVO
8 DIAGNOSTICO e e CIE  PRE DEF CIE  PRE DEF
1 4
2 5
3 6
9 PLANES DE TRATAMIENTO DE DIAGNOSTICO, TERAPEUTICOS Y EDUCACIONALES
TODTE0
NOMBRE DEL NOMERO
= [ rom | |eroresion | | N | oo | |
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Anexo Nro. 5: formato 0108 del MSP
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Anexo Nro. 5: Ubicacién de las unidades operativas del sistema gubernamental de
salud Tungurahua.
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