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RESUMEN

La pancreatitis biliar aguda es una de las formas mas comunes de pancreatitis en
Nicaragua. Existen controversias sobre la forma mas apropiada de manejo de estos
casos.

El presente estudio se llevo a cabo para analizar el manejo y el resultado de los
casos de pancreatitis biliar aguda leve en un hospital de Nicaragua. Se realizd6 un
analisis retrospectivo de los pacientes tratados con pancreatitis biliar aguda leve. Se
incluyeron en el estudio los pacientes ingresados con el diagndstico de pancreatitis
biliar aguda leve durante un periodo de 2 afos. Entre las variables medidas se
encuentran; edad, sexo, presentacion clinica, estudios de laboratorio, tipo de
manejo y evolucion.

Un total de 118 casos fueron del sexo femenino, representando el 87%. La edad
media fue de 33 afios con una desviacién estandar de + 15 afios. 130 pacientes
(96%) fueron manejados quirargicamente. A 117 pacientes (87%) se les indico
Lactato de Ringer. 90 (70%) pacientes fueron operados durante su hospitalizacion.
No se observé mortalidad. En un contexto de bajos recursos como en Nicaragua, el
manejo quirdrgico temprano no siempre es posible. El resultado del manejo
conservador y de realizar colecistectomia de forma tardia aumenté el porcentaje de
recidivas, hasta en un 10% de los casos. El tratamiento definitivo puede realizarse
con seguridad durante el ingreso hospitalario siempre que sea posible.

Palabras clave: *Pancreatitis aguda *Biliar *Manejo conservador *Evolucién clinica



OPINION DEL TUTOR

¢ Por qué es importante este estudio?

¢, Qué lograra este estudio?
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ACRONIMOS Y ABREVIATURAS

ALT: Alaninoaminotransferasa

CECT: Tomografia computarizada con contraste

PA: Pancreatitis aguda

PAB: Pancreatitis aguda biliar leve

PAG: Pancreatitis aguda grave

PRSS1: gen del tripsindgeno cationico

PTH: Paratohormona

RM: Resonancia magnética

SPINK1:Gen inhibidor de la tripsina secretora pancreatica
TAC: Tomografia axial computarizada

UCI: Unidad de cuidados intensivos



INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA), como lo sugiere su nombre, significa una inflamacion
repentina del pancreas. Se caracteriza clinicamente por la aparicion repentina de
dolor abdominal y los niveles elevados de enzimas pancreaticas en la sangre. (Fogel
& Sherman, 2003) Su incidencia oscila entre 10 y 50 / 100.000 por afio. (Ramjan,
Hameed, & Ahmad, 2009) Esta enfermedad tiene una mortalidad global de
aproximadamente 4-6%, y la mortalidad aumenta a 17-39% en casos graves
(Alexakis & Neopolemos, 2005).

Los calculos biliares son la causa mas comun de pancreatitis en los paises
desarrollados y representan alrededor del 60% de todos los casos (Andersson, B,
Haraldsen, Drewsen, & Eckerwall, 2004) (Mitchell, Byrne, & Balillie, 2003). También
hay evidencia de que hasta un tercio de los casos de PA definidos como
"idiopéticos" en realidad se deben a la presencia de microlitiasis o cristales biliares
(Neoptolemos, Davidson, Winder, & Vallance, 1988). En Nicaragua, no se
encuentran disponibles datos exactos, pero un estudio ha sugerido que la
pancreatitis biliar es tan comdn como la pancreatitis alcohdlica, representando
ambas alrededor del 97.9% de todas las causas (Nufiez, 2015).

El diagnédstico de célculos biliares en la pancreatitis biliar se puede hacer por
ultrasonografia y por enzimas hepéaticas. (Neoptoloemos, y otros, 2004) (Tenner,
Dubner, & Steinberg, 2004). La sensibilidad de la ecografia en la deteccion de
calculos biliares es de mas del 95% en casos no complicados, pero se reduce al 67-
78% durante un ataque de pancreatitis debido al ileo (Neoptoloemos, y otros, 1984).
Una elevacion triple de alanina aminotransferasa (ALT) tiene un valor predictivo
positivo del 95% en la deteccién de célculos biliares como causa de pancreatitis
(Tenner, Dubner, & Steinberg, 2004). La colangiopancreatografia por resonancia
magnética, y la ecografia endoluminal podrian ser herramientas diagndsticas
adicionales, pero aun no se ha evaluado su papel exacto en la pancreatitis biliar
(Alexakis & Neopolemos, 2005).

Las formas leves, que representan entre el 75% y el 80% de los casos (Fan, y otros,
2013) pueden beneficiarse del tratamiento conservador simple, mientras que las
formas graves, es decir, las que se caracterizan por la aparicion de complicaciones
locales y / o deterioro multiorganico (Bradley, 2011), componen el 20% restante
hasta el 25% de los casos (Bassi, y otros, 2007).

Este estudio se llevo a cabo con el objetivo de describir la experiencia en el manejo
de la pancreatitis biliar aguda leve por parte del servicio de Cirugia General en el
Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca, un hospital de nivel terciario, en
Nicaragua.



Il. ANTECEDENTES

Estudios internacionales:

La revista colombiana de cirugia publicé el estudio y tratamiento racionales de la via
biliar en la pancreatitis aguda realizado por Marulanda y colaboradores. Se
incluyeron todos los pacientes que ingresaron al Hospital Universitario de la
Samaritana con diagndstico de pancreatitis aguda asociada a una enfermedad biliar
entre el 1 de junio de 1997 y el 20 de noviembre de 1998. Se logré establecer
asociacion biliar en 67 casos (72,8%).

En 2001 en Verona, Italia, Ricci y colaboradores analizaron retrospectivamente los
casos de pancreatitis aguda observados desde enero de 1992 hasta mayo de 1998.
La etiologia fue biliar en 95/125 casos (76%). Cuando el paciente fue candidato a
cirugia, la colecistectomia fue realizada; laparoscopicamente en 67/90 casos
(74.4%) y por laparotomia en 7/90 casos (7.8%). En 7 de los 90 casos (7.8%), el
ataque de pancreatitis aguda fue acompafiado por colescistitis aguda litiasica,
diagnosticada por ultrasonografia al ingreso.

En 2012, la revista de cirugia de la India public6 un estudio descriptivo y
retrospectivo realizado en el Hospital Escuela de la Universidad Tribhuvan,
Kathmandu, Nepal acerca de la experiencia en el manejo de la pancreatitis aguda
biliar. Incluy6 todos los pacientes ingresados al departamento de cirugia con el
diagnostico de pancreatitis aguda de origen biliar desde Agosto 2009 a Julio 2010.
El sintoma mas comudn en la presentacién clinica fue el dolor (100%), seguido por
el vomito (93%), fiebre (24%), e ictericia (22%). Veinticuatro pacientes (53.3%)
tenian historia de haber sido diagnosticados con colelitiasis por ultrasonografia.

En Peshawar, Pakistan, Khan y colaboradores describieron la experiencia de un
hospital de tercer nivel en el manejo de la pancreatitis aguda. El objetivo principal
fue documentar la frecuencia, edad, género, etiologia, mortalidad y morbilidad de
los pacientes que sufrieron pancreatitis aguda y fueron manejados en este centro.
Este estudio prospectivo y descriptivo fue realizado en el departamento de cirugia,
en el instituto médico Rehman en Peshawar desde junio 2010 hasta junio 2013.
Todos los pacientes ingresado con el diagnostico de pancreatitis aguda fueron
manejados con un protocolo base. La pancreatitis aguda biliar fue la causa de la
pancreatitis aguda en 13 pacientes (“8%), dislipdemia en 9 (19%), y pancreatitis
aguda traumatica en un paciente, mientras que en 24 pacientes (51%) fue idiopatica.



En Pittburgh, Estados Unidos; Efstratios y colaboradores publicaron en el 2016 un
estudio observacional de cohorte con el objetivo de describir la experiencia de 10
afnos de un centro estadounidense de tercer nivel en el manejo de la pancreatitis
aguda. Un total de 400 pacientes con pancreatitis aguda fueron reclutados en este
estudio. La edad media de los participantes fue de 52 afios: doscientos seis
pacientes (52%) eran varones y 363 (91%) eran blancos. La pancreatitis de origen
biliar fue la etiologia mas comun, identificada en 155 pacientes (39%). Con base en
la clasificacion de Atlanta; doscientos ocho pacientes (52%) fueron clasificados
como pacientes con pancreatitis aguda leve, 94 (23.5%) como pancreatitis aguda
moderadamente grave y 98 (24-5%) como pancreatitis aguda grave.

Estudios nacionales:

En 2010 en Ledn, Delgadillo present6 el manejo en pacientes con pancreatitis biliar,
el estudio fue realizado en el Departamento de Cirugia General del Hospital Escuela
Oscar Danilo Rosales Arguello, en el periodo de Enero 2006 a Diciembre 2009; se
revisaron 128 expedientes clinicos. En cuanto a la confirmacion diagndéstica por
medios auxiliares a un 90% de los pacientes se les realiz6 ultrasonido encontrando
en un 42% de los mismos datos de pancreatitis aguda. Solo a un 18.2% de los
pacientes se les realiz6 TAC siendo la mitad de los mismos (9%) Balthazar A
seguido de la clasificacion de Balthazar C con un 7.7%, asociado a datos de
necrosis so6lo en el 10% de los pacientes. El diagndstico inicial se establecioé por
cifras de amilasa sérica elevadas asociadas al cuadro clinico que presentaban los
pacientes.

En 2015 en Managua, Nufiez presentd el indice de severidad tomografico
convencional, indice modificado y prondstico de los pacientes con pancreatitis
aguda ingresados en el hospital Antonio Lenin Fonseca, en el periodo comprendido
entre enero-noviembre 2014. La probable causa de la pancreatitis aguda en los
pacientes estudiados fue de origen biliar, con un porcentaje de 84.6%, seguido de
la de causa alcohdlica con un 11.5% y un menor porcentaje (3.8%) de causa no
especifica. Se observa que un 98% de los pacientes cuenta con estudio de
tomografia computarizada en menos de 72 horas del inicio de los sintomas.

En 2016, el Dr. Juan Carlos Raudez Perez del Hospital Escuela Antonio Lenin
Fonseca realiz6 un estudio retrospectivo, transversal y descriptivo con el objetivo de
conocer el comportamiento clinico en los pacientes diagnosticados con pancreatitis
aguda en el periodo de noviembre del 2014 a octubre del 2015. Un 54% de los
pacientes ingresados no tenian comorbilidades lo que corresponde a un numero de
35 ingresos, 18% curso con el diagnostico de hipertension arterial y 16% con el de
diabetes mellitus tipo 2, 4% curso con asma, 3% tenia como comorbilidades
enfermedad renal crénica y epilepsia, y un 1% curso de manera individual con
tuberculosis pulmonar y con hepatopatia cronica.



En 2016 en Managua, Vargas realiz6 un estudio descriptivo, observacional,
retrospectivo, de corte transversal con el objetivo de conocer las principales
caracteristicas tomograficas de pancreatitis aguda, indice de severidad, evaluacion
de complicaciones en el servicio de radiologia del hospital Escuela Antonio Lenin
Fonseca. La causa etioldgica registrada de la pancreatitis correspondio a un 39% a
la etiologia biliar, un 29% de etiologia idiopatica y un 13% a la ingesta de alcohol.

En Managua, en 2017 Garcia presentd el manejo clinico y comportamiento
epidemioldgico de pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda de origen biliar,
en el Hospital Aleman Nicaraguense, en el periodo comprendido de Enero 2015 a
Diciembre 2016. Se reviso un total de 112 expedientes de pacientes que ingresaron
al Hospital Aleman Nicaraguense en el periodo de estudio (de enero 2015 a
diciembre 2016), encontrando que 51 pacientes ingresaron en el afio 2015 y 61
pacientes ingresaron en el afio 2016, con porcentajes respectivos de 44 y 56%. La
etiologia principal fue la asociada a colelitiasis con un 83%. Las principales
manifestaciones clinicas que motivaron a los pacientes acudir a consulta de
emergencia fueron: Dolor abdominal (98%), nauseas y vomitos (85%) e ictericia
(13%).



. JUSTIFICACION

La pancreatitis aguda biliar es una patologia que en los ultimos afios ha
incrementado su incidencia a nivel mundial. La mayoria de los pacientes con
pancreatitis biliar se recuperan sin secuelas significativas. Sin embargo,
aproximadamente del 15-30% de los casos desarrollan episodios severos elevando
la mortalidad de un 4-6% hasta un 40-45%. Es por ello que se vuelve necesario un
adecuado abordaje de esta enfermedad.

Debemos tener en cuenta los diversos factores de riesgo para desarrollar litiasis
biliar que posee nuestra poblacion, generando que en nuestro pais, el origen biliar
encabece la lista de etiologias de la pancreatitis aguda. La gran mayoria de
informacion acerca de la epidemiologia y manejo de los pacientes con pancreatitis
aguda biliar leve proviene de literatura de otros paises. Es por ello que resulta de
gran valor y utilidad disponer de datos descriptivos sobre nuestro pais. Por lo tanto
se considerd necesario la realizacion de un estudio que analizara la experiencia en
el manejo de la pancreatitis aguda biliar leve que tiene el servicio de cirugia general
en un hospital de referencia nacional.

Se beneficiardn de este trabajo investigativo los pacientes del Hospital Escuela
Antonio Lenin Fonseca, ya que a través de un adecuado manejo y abordaje se
mejorara el prondstico y se reduciran las tasas de mortalidad. También beneficiara
a los médicos y al personal de salud ya que contardn con datos que les ayudaran
en la toma de decisiones clinicas con pacientes que presenten esta patologia.



V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cudl es la experiencia en el manejo de la pancreatitis aguda biliar leve del servicio
de cirugia general en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca durante el periodo
comprendido entre enero 2016-noviembre 20177



V.  OBJETIVO GENERAL

Analizar la experiencia en el manejo de la pancreatitis aguda biliar leve en el
servicio de cirugia general del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca en el
periodo de Enero 2016 a Noviembre 2017.



VI.  OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Caracterizar sociodemograficamente a los pacientes ingresados en el
Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca con el diagnéstico de pancreatitis
aguda biliar leve en el periodo Enero 2016 a Noviembre 2017.

2. Describir el manejo médico y quirdrgico realizado en los pacientes
ingresados en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca con el
diagndstico de pancreatitis aguda biliar leve en el periodo Enero 2016 a
Noviembre 2017.

3. Definir la evolucion clinica en los pacientes ingresados en el Hospital
Escuela Antonio Lenin Fonseca con el diagndstico de pancreatitis aguda
biliar leve en el periodo de Enero 2016 a Noviembre 2017



VIl.  MARCO TEORICO

Introduccion

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad inflamatoria que ademas del
pancreas compromete tejidos vecinos y a distancia. Su presentacion clinica es muy
variable y en algunos casos tiene una morbimortalidad importante. Requiere de un
diagndstico precoz y un manejo oportuno para evitar complicaciones y muertes.
(Frossard, Steer, & Pastor, 2008) (Sanchez & Garcia Aranda, 2012)

El 20% de los pacientes con pancreatitis aguda adoptan un curso evolutivo grave,
con aparicion de sepsis, sindrome de distrés respiratorio, insuficiencia renal y fallo
multiorganico, con una tasa de mortalidad del 25%. (Vege, Gardner, Chari,
Munukuti, & Pearson, 2009) Esta evolucion so6lo puede evitarse mediante la pronta
instauraciéon de monitorizacion y terapia intensivas, por lo que es fundamental
establecer el prondstico de la pancreatitis aguda de forma temprana. (De-Madaria,
2013)

La pancreatitis aguda se presenta con una incidencia considerable en un hospital
general, frecuencia que como cuadro abdominal agudo puede ser la segunda causa
después de la apendicitis aguda. Su frecuencia relativa se cifra entre 17 y 28 casos
cada 100.000 habitantes, motivando del 0.15 al 1.5% de todos los ingresos
hospitalarios. La mayoria de las pancreatitis se producen en pacientes con edades
comprendidas entre los 50 y 75 afios y sexo variable en funcion de la causa.
(Frossard, Steer, & Pastor, 2008) (Sanchez & Garcla Aranda, 2012) Los estudios
en Cuba reflejan cifras similares. (Coca Machado, y otros, 2007)

La pancreatitis aguda es una causa importante de hospitalizacion en nuestro medio
con un rango de severidad que oscila entre el 20 al 25%, con una tasa de mortalidad
de 30% en casos severos. (Vege, Gardner, Chari, Munukuti, & Pearson, 2009)

La valoracion interdisciplinaria por intensivistas, radiélogos, gastroenterdlogos,
cirujanos en la pancreatitis resulta esencial en el seguimiento de esta enfermedad,
desde el propio diagnadstico de la misma. El conocimiento actual del tema es diverso,
y el trabajar desde el inicio con indicadores prondstico de la enfermedad, conducira
en gran medida a tener una valoracion mas integral y hacer predictores de la
evolucion de estos pacientes.



Desarrollo

La pancreatitis aguda fue magistralmente descrita por Reginald Heber Fitz (1843-
1913), el notable patdlogo de Boston, hace mas de 100 afios (1889), cuando definio
17 casos de “pancreatitis hemorragica”, 21 de “pancreatitis supurativa” y 15 de
“pancreatitis gangrenosa”, la mayoria en estudios de autopsia pero con valiosas
observaciones sobre la historia natural y evolucion clinica de la pancreatitis fatal.
Fitz fue también quien describié en 1886 la apendicitis aguda como entidad clinica
frecuentemente letal y clamo6 por la reseccion temprana del organo inflamado.
Fueron dos contribuciones trascendentales a la medicina (Soler, y otros, 2008).

Sir Berkeley Moynihan en 1925 describio la pancreatitis aguda como “la mas temible
de todas las calamidades que ocurren en relacion con las visceras abdominales. Su
rapida evolucion, agonia ilimitable y elevada mortalidad hacen de ella la mas
terribles de las catastrofes”. También alegd que “el cuadro clinico es tan claro, que
puede ser dificil equivocarse, cuando se omite pensar en ella es cuando no se
diagnostica”. Aios mas tarde Deaver reafirmé este punto planteando que “habiendo
visto dos o tres casos y quedando en la memoria la impresion clinica del enfermo,
el diagndstico puede ser hecho”. No obstante la ironia de la vida denegd estas
aseveraciones cuando Quervain, el cirujano mas avezado de Alemania, murié de
pancreatitis aguda, sin que ninguno de sus colegas sospechara el diagnoéstico.
(Soler, y otros, 2008)

A pesar de los avances registrados en su correcta identificacion clinica, causas,
mecanismos de produccién, elementos de diagndstico por imagenes, y pautas de
tratamiento, esta condicion da cuenta de aproximadamente 200 000 casos nuevos
cada afio en paises desarrollados como los Estados Unidos, o una cifra de 40 casos
al afio por cada 100 000 habitantes en Escocia, Noruega y Suecia, con una
incidencia global estimada entre 15 a 80 casos anuales por cada 100 000 adultos,
dependiendo de la region. (Fernandez, Sanchez MAC, & Lopez, 2013) En los afios
70 del siglo pasado en Espafia se reconocia una mortalidad muy elevada entre los
pacientes que ingresaban a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con PAG. Ocho
de cada 10 pacientes (81,2%) fallecian, Ranson en 1974 comunicaba una
mortalidad del 100% en las PAG con mas de 7 puntos y Lépez Benito un 77,2% de
mortalidad con las PAG-necrotizantes. (Haney & Pappas, 2007)

Recientemente, la letalidad de las formas graves se ha reducido significativamente
hasta el 4%, y se ha atribuido, entre otros factores, al reconocimiento temprano de
las formas graves en los 3 primeros dias desde el comienzo de los sintomas, a los
cuidados dispensados en las Unidades de Medicina Intensiva, a postergar al
maximo la intervencion quirdrgica, y a la introduccion de técnicas minimamente
invasivas para el drenaje, y evacuacion del liquido y tejidos desvitalizados. (Surco,
y otros, 2012)



Etiologia.

Existen diversas causas de pancreatitis, entre las que se citan las siguientes
(Sanchez & Garcla Aranda, 2012):

e [Farmacos:
o Salicilatos
Paracetamol
Farmacos citotoxicos (L-asparginasa)
Corticoesteroides
Inmunosupresores (Azatriopina6-MP)
Tiazidas
Valproato de sodio
Tetraciclina
o Eritromicina
e Obstruccién periampular:
o Caélculos biliares
o Quiste colédoco
o Obstruccion del conducto pancreético
o Anomalias congénitas del Pancreas (Pancreas divisum)
o Duplicacién intestinal
e Infecciones:
Virus Epstein Barr
Sarampién
Paperas
Rotavirus
Citomegalovirus
Influenza A
Rubeola
Hepatitis A, B, E
Mycoplasma
Leptospira
Malaria
Ascariasis
o Cryptosporidum
e Trauma:
o Abdominal
o Colangiografia retrégrada trasendoscopica
e Metabdlicas:
o Deficiencia de alfa 1 antitripsina
o Hiperlipidemia
o Hipercalcemia

O O O O O O O

(@)
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e Toxinas:

o Escorpion

o Monstruo de Gila

o Serpientes tropicales marinas
¢ Miscelaneas inflamatorias/sistémicas:

o Pancreatitis por realimentacion
Sindrome urémico-hemolitico
Sindrome de Reye
Enfermedad de Kawasaki
Enfermedad inflamatoria intestinal
Parpura de Henoch-Shonlein
Lupus eritematoso sistémico

O O O O O O

En los adultos el 80% de la etiologia de la PA obedece al consumo de alcohol, y la
litiasis vesicular, el 10% corresponden a: Idiopatica, hiperlipemias, infecciones
virales, perfusion pancreatica deteriorada, obstrucciones ductal, farmacos,
hipercalcemia (Ribadeneria & Paul, 2012). La incidencia de la PA aumenta con la
edad, y la presentacibn en edades tempranas sugiere la causa hereditaria,
infecciones y traumas. (Ampuero, Rojas Feria, Gomez Rubio, & Romero Gémez,
2012)

Fisiopatologia

La lesion del tejido pancreatico se produce tanto por el factor agresor (farmacos,
infeccidn o trastorno metabdlico) como por la activacion secundaria del tripsinbgeno
gue desencadena la respuesta inflamatoria subsecuente. Esta se caracteriza por
ser de tipo Thl, es decir, con la participaciéon primordial de las células CDA40,
linfocitos B, T y monocitos. El progreso del dafio pancreatico produce isquemia
microvascular y obstruccién de los acinos pancreaticos, por lo que se perpetia el
dafio ocasionado por las enzimas pancreaticas. La fibrosis solo ocurre cuando
existe una lesion acinar recurrente con la consecuente liberacion de quimiocitocinas
gue estimulan las células estelares.

Los mecanismos por los que estas complicaciones se desarrollan no se entienden
por completo, pero las endotoxinas intestinales y los mediadores inflamatorios
juegan un papel importante. Aunque las citocinas no inducen por si mismas la
pancreatitis, si participan en la progresion de la misma. Las citocinas
proinflamatorias producidas por el pancreas, como el factor de necrosis tumoral a
(TNF-a) las interleucinas (IL) 1B, IL 6 e IL 8, modulan la respuesta inflamatoria local
y sistémica al circular por el sistema porta y estimular las células de Kupffer
hepaticas. De esta manera inducen la produccion de mas citocinas y de proteinas
gue participan en la reaccion inflamatoria aguda, amplificando asi la respuesta.



Estas citocinas, al entrar en contacto con sus receptores especificos en los
diferentes oOrganos, inician un proceso inflamatorio en los mismos que
frecuentemente produce un dafio grave y da lugar a la falla organica multiple. Otros
estudios sugieren un papel importante de los radicales libres de oxigeno en el
proceso de inflamacién de la glandula pancreética. Estos radicales reaccionan con
los acidos grasos poliinsaturados de la membrana celular, causando peroxidacion y
desintegracion celular. El papel quimiotactico de estos radicales sobre los leucocitos
polimorfonucleares y su capacidad de dafio tisular también influyen en este proceso.
(Sanchez & Garcla Aranda, 2012)

Muchos efectos adversos sistémicos de la pancreatitis aguda son el resultado de la
degradacion de péptidos de importancia biolégica como proinsulina, paratohormona
(PTH) y enzimas de la coagulacion, que producen hiperglucemia, hipocalcemia y
sangrados, respectivamente. La tripsina y la quimotripsina pueden causar edema,
necrosis y hemorragias; la elastasa destruye la pared de los vasos sanguineos
generando hemorragia; la bradicinina y la calicreina inducen permeabilidad vascular
y edema; la fosfolipasa A2 genera dafio pulmonar. Estos y otros mediadores pueden
producir coagulacion intravascular diseminada y choque.

La lipasa activada produce necrosis de la grasa peripancreatica; las areas de
necrosis tisular y las acumulaciones extravasculares de liquido pueden propiciar un
medio de cultivo rico para infecciones bacterianas. La infeccién, el grado de necrosis
pancreatica y la afectacion de otros érganos vitales contribuyen, en gran medida, a
la morbilidad y mortalidad que presentan los pacientes con pancreatitis aguda.

Se han descrito diversas mutaciones genéticas. Destacan las del gen del
tripsindgeno catiénico (PRSS1) porque incrementan la activacion del tripsinégeno o
previenen la inactivacion de la tripsina dentro del acino ocasionando la autodigestion
pancreatica. Otra de las mutaciones descritas es la del gen inhibidor de la tripsina
secretora pancreéatica (SPINK1). En condiciones normales, este inhibidor actla
como la primera linea de defensa contra la activacion prematura del tripsinégeno;
sin embargo, debe destacarse que su efecto es tan solo para 20% de la tripsina
potencial. Se ha sugerido que las mutaciones de este gen por si mismas no causan
pancreatitis, pero actian como un factor agravante para el desarrollo o la
exacerbacion de esta, cuando es causada por otros factores, ya sean genéticos o
ambientales. (Coca Machado, y otros, 2007)

De la pancreatitis aguda biliar se plantean 3 teorias;

e Teoria del Canal Comun. En 1901 Eugene Opie desarrollo la primera
hipétesis basada en la evidencia sobre la patogénesis de la pancreatitis biliar.
Este patélogo encontré en estudios postmortem calculos impactados en la
ampolla de Vater, realizando la conjetura que esta obstruccion comprometia
tanto el ducto biliar como al pancreético, permitiendo el reflujo de la bilis hacia
el pancreas. (Scelza)



e Teoria Obstructiva. En 1974 Acosta reporto la recoleccion en 34 pacientes
de 36 con pancreatitis biliar, de célculos en las materias fecales mediante
tamizado de las mismas, recogiendo calculos en el 94 % a diferencia de solo
el 8 % en pacientes con patologia biliar sintomatica pero sin pancreatitis.
Planteando que la migracion calculosa a través de la ampolla de Vater
produciria obstrucciones intermitentes, que determinarian hipertension ductal
pancreatica con dafio celular por activacion enzimatica intraglandular.
(Reber, 1999)

e Teoria del Reflujo. Otros autores han planteado que la pancreatitis biliar se
produciria por un esfinter patuloso que permitiria el reflujo de las enzimas
pancreaticas activadas desde el duodeno hacia el ducto pancreéatico después
del pasaje de un calculo. (Amos & Drebin, 2005)

Elementos de las tres teorias parecen posibles. Hoy en dia se piensa que la
pancreatitis aguda es causada por un bloqueo continuo o intermitente de la ampolla
de Vater por calculos que migran, los cuales en su gran mayoria pasan al duodeno
y son excretados. La morfologia y nimero de la litiasis son factores fundamentales
asociados al desarrollo de la pancreatitis aguda.

Cuadro clinico

El dolor suele ser agudo, en la mitad superior del abdomen, persistente (a diferencia
del célico biliar que dura 6-8 h), irradiado en banda hacia los flancos (50% de
pacientes), y acompafiado de nauseas y vomitos en 90% de los casos.

En la pancreatitis aguda biliar el dolor puede ser intenso, epigastrico, subito,
lancinante y transfictivo. Si aparece ictericia debemos sospechar coledocolitiasis
persistente 0 edema de la cabeza del pancreas. Raramente se puede presentar
poliartritis, paniculitis (necrosis grasa), tromboflebitis. (Sanchez & Garcia Aranda,
2012)

La pancreatitis indolora aparece tan s6lo en 5 a 10% y es mas comun en pacientes
bajo dialisis peritoneal o en postrasplantados de rifidn.

Los signos de Grey-Turner y de Cullen aparecen en 1% de los casos, y no son
diagndsticos de pancreatitis hemorragica, pero si implican un peor pronostico. (Coca
Machado, y otros, 2007)

Los datos clinicos de alarma son la persistencia de sed, taquicardia, agitacion,
confusién, oliguria, taquipnea, hipotension, y ausencia de mejoria clinica en las
primeras 48 horas.



Diagnastico

Segun la revision de los criterios de Atlanta en 2012 podemos definir y clasificar la
pancreatitis aguda:

Definicion del diagnéstico de pancreatitis aguda

El diagnostico de pancreatitis aguda requiere dos de las siguientes tres
caracteristicas: (1) dolor abdominal consistente con pancreatitis aguda (inicio agudo
de un dolor epigastrico intenso y persistente que a menudo se irradia hacia la parte
posterior); (2) niveles de la lipasa sérica (0 niveles de la amilasa) al menos tres
veces mas que el limite superior del normal; y (3) hallazgos caracteristicos de
pancreatitis aguda en la tomografia computarizada con contraste (CECT) y con
menor frecuencia la resonancia magnética (MRI) o el ultrasonido transabdominal.
(Banks & Freeman, 2006)

Si el dolor abdominal sugiere fuertemente que la pancreatitis aguda esté presente,
pero los niveles de amilasa sérica y / o lipasa son menores de tres veces el limite
superior de la normalidad, como puede ser el caso con la presentacion retrasada,
se requeriran imagenes para confirmar el diagndstico. (Bollen, van Santvoort, &
Besselink, 2007). Si el diagnostico de pancreatitis aguda se establece por dolor
abdominal y por aumentos de los niveles séricos enzimaticos, generalmente no se
requiere un CECT para el diagnéstico en la sala de emergencias o al ingreso en el
hospital.

Definicién del inicio de la pancreatitis aguda

El inicio de la pancreatitis aguda se define como el momento del inicio del dolor
abdominal (no el momento del ingreso en el hospital). Se debe notar el intervalo de
tiempo entre el inicio del dolor abdominal y la primera hospitalizacién. Cuando los
pacientes con enfermedad grave se transfieren a un hospital terciario, deben
observarse los intervalos entre el inicio de los sintomas, la primera admisién y la
transferencia. Los datos registrados en un hospital de tercer nivel deben
estratificarse para permitir la consideracion por separado de los resultados de los
pacientes que ingresaron directamente y los ingresados por transferencia de otro
hospital.



Definicidn de tipos de pancreatitis aguda.

La pancreatitis aguda se puede subdividir en dos tipos: pancreatitis edematosa
intersticial y pancreatitis necrosante.

Pancreatitis edematosa intersticial.

La mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda tienen una dilatacion difusa (u
ocasionalmente localizada) del pancreas debido a un edema inflamatorio. En CECT,
el parénquima pancreético muestra un realce relativamente homogéneo, y la grasa
peripancreatica generalmente muestra algunos cambios. Los sintomas clinicos de
la pancreatitis edematosa intersticial generalmente se resuelven en la primera
semana. (Singh, Bollen, & Wu, 2011)

Pancreatitis necrosante

Alrededor del 5-10% de los pacientes desarrollan necrosis del parénquima
pancredtico, el tejido peripancredtico o ambos. La pancreatitis necrosante se
manifiesta con mayor frecuencia como una necrosis que afecta tanto al pancreas
como a los tejidos peripancreaticos y, con menor frecuencia, como una necrosis
solo del tejido peripancreatico y rara vez solo del parénquima pancreatico.. El
deterioro de la perfusion pancreatica y los signos de necrosis peripancreética
evolucionan durante varios dias, (Spanier, Nio, & van der Hulst, 2010) lo que explica
por qué un CECT precoz puede subestimar el grado final de necrosis pancreética y
peripancreatica. En los primeros dias de la enfermedad, el patron de perfusion del
parénquima pancreatico como se ve en CECT puede ser irregular, con atenuacion
variable antes de que el area de alteracidon del realce se vuelva mas demarcada 'y /
o confluente. Después de la primera semana de la enfermedad, un area que no
mejora del parénquima pancreatico debe considerarse una necrosis
parenquimatosa pancreatica. En la necrosis peripancreatica, el pancreas mejora
normalmente en CECT junto con la pancreatitis edematosa intersticial, pero los
tejidos peripancreaticos desarrollan necrosis. Los pacientes con necrosis
peripancreatica sola tienen una mayor morbilidad y tasas de intervencién en
comparacion con los pacientes con pancreatitis edematosa intersticial. (Spanier,
Nio, & van der Hulst, 2010) La historia natural de la necrosis pancreética y
peripancreatica es variable, ya que puede permanecer sdlida o liquida, permanecer
estéril o infectarse, persistir o desaparecer con el tiempo.



Definicion de gravedad de la pancreatitis aguda

Hay razones importantes para definir y estratificar la gravedad de la pancreatitis
aguda. En primer lugar, al ingreso, es importante identificar a los pacientes con
pancreatitis aguda potencialmente grave que requieren tratamiento temprano
agresivo. En segundo lugar, en un entorno de atencion secundaria, los médicos
deben identificar a esos pacientes para una posible transferencia a atencion
especializada. En tercer lugar, para los especialistas que reciben tales derivaciones,
hay ventajas de estratificar a estos pacientes en subgrupos en funcién de la
presencia de insuficiencia organica persistente y complicaciones locales o
sistémicas.

Esta clasificacion define tres grados de severidad: pancreatitis aguda leve,
pancreatitis aguda moderadamente grave y pancreatitis aguda grave. (Vege,
Gardner, Chari, Munukuti, & Pearson, 2009) La terminologia que es importante en
esta clasificacion incluye insuficiencia organica transitoria, insuficiencia organica
persistente y complicaciones locales o sistémicas. La falla organica transitoria es
una falla organica que esta presente por <48 h. La falla orgénica persistente se
define como falla organica que persiste durante> 48 h. Las complicaciones locales
incluyen colecciones de liquido peripancreético y colecciones necréticas agudas
(Bollen, van Santvoort, & Besselink, 2007), mientras que las complicaciones
sistémicas pueden estar relacionadas con las exacerbaciones de las comorbilidades
subyacentes relacionadas con la pancreatitis aguda.

Pancreatitis aguda leve:

La pancreatitis aguda leve se caracteriza por la ausencia de falla organica y la
ausencia de complicaciones locales o sistémicas. Los pacientes con pancreatitis
aguda leve por lo general seran dados de alta durante la fase temprana. Los
pacientes con pancreatitis aguda leve generalmente no requieren estudios de
imagenologia de pancreas, y la mortalidad es muy rara. (Singh, Bollen, & Wu, 2011)

Tratamiento
El manejo de la pancreatitis aguda se divide en tres fases que se sobreponen:
e La primera comprende el diagnaostico y la clasificacion de la severidad.
e Lasegunda se practica simultaneamente e incluye el manejo de acuerdo con

la gravedad.

e La fase final comprende la deteccion y manejo de las complicaciones y la
evaluacion y tratamiento de los factores etiologicos. (Vergara, 2011)



Pancreatitis Aguda Leve (edematosa-intersticial):

Al tratarse de un padecimiento autolimitado, este tipo de pancreatitis, 1o Unico que
requiere para su manejo, es el mantenimiento de las constantes fisioldgicas durante
su evolucion y para ello: (Chavez, 2002)

a) Ayuno, para evitar el estimulo producido por el alimento, a las secreciones de los
fermentos pancreaticos. La indicacion de la suspension de la via oral se basa en el
dolor y la intolerancia digestiva. No hay datos sobre cuando restablecerla, asi como
tampoco que tipo de dieta realizar. Se sugiere no prolongar el ayuno y restablecer
secuencialmente la via oral luego de 48 horas sin dolor.

b) Proporcionar analgésicos parenterales como: meperidina, metamizol. No tiene
indicacién la analgesia peridural.

c) Reposicién con soluciones cristaloides lactato de Ringer de forma agresiva y
mantenimiento de los volumenes intravasculares depletados por los vomitos, , pero
sobre todo, por el secuestro de liquidos plasmaticos en el tercer espacio formado.

d) Sonda nasogastrica es Util si nauseas y vOmitos son muy intensos o existe un
ileo franco, con todas sus consecuencias.

e) Apoyo metabolico nutricional. Se sabe que esta patologia provoca una agresion
severa que determina un estado hipercatabdlico de prolongarse este cuadro por
mas de cinco a siete dias. La via enteral se debe privilegiar ya que es mas
fisioldégica, menor costo y complicaciones, menor indice de morbimortalidad por la
integridad de la barrera intestinal limitando la sobreinfeccion bacteriana pero
fundamentalmente la fungica.

f) Hiperglucemia, manejo con Insulina en funcion de cifras de glucemia.

g) Uso sistematico de protectores gastricos tipo ranitidina es util para algunos, pero
para otros no han demostrado beneficios clinicos por lo tanto no tendrian indicacién
formal

Colecistectomia en la Pancreatitis Aguda:

En la pancreatitis aguda litiasica la colecistectomia ha sido tema de gran
controversia en cuanto a la oportunidad quirargica.

Existen muchas variantes en la técnica del manejo quirdrgico, las que para fines
practicos, pueden ser agrupadas en dos, técnica abierta y técnica cerrada.

Las guias clinicas para el tratamiento de la pancreatitis biliar aguda leve (ABP)
recomiendan realizar una colecistectomia temprana durante los primeros tres dias-
al ingreso o, si eso no es posible, durante las primeras tres semanas posteriores al
inicio de la pancreatitis. (Tenner, Bailie, & DeWitt, 2013) La evidencia cientifica se



ha basado en estudios retrospectivos, auditorias de resultados clinicos y revisiones
sistematicas. (Randial Perez, Fernando Parra, & Aldana Dimas, 2014) Solo hay dos
ensayos aleatorios prospectivos que comparan la colecistectomia temprana y
tardia, aunque cada uno tenia objetivos diferentes (Aboulian, Chan, & Yaghoubian,
2010). Los argumentos en contra de realizar la colecistectomia temprana se basan
en la supuesta mayor dificultad como resultado del edema pancreatico, una mayor
tasa de conversiones a la cirugia abierta y las limitadas posibilidades de evaluar el
grado de gravedad de la pancreatitis en este momento (van Baal, Besselink, &
Bakker, 2012);. En contraste, el retraso de la colecistectomia se ha asociado con la
recurrencia de la pancreatitis en entre 33% y 63% de los casos y una mayor tasa de
reingresos (18%) debido a complicaciones de la litiasis (célico biliar, colangitis,
coledocolitiasis) (Hwang, Li, & Haigh, 2013).

En un estudio realizado en la ciudad de Pamplona en Espafia se analizaron las
consecuencias de retrasar la colecistectomia en la PBA. Los autores estudiaron
prospectivamente la recurrencia de pancreatitis y complicaciones biliares en una
cohorte de 282 pacientes con PBA, en quienes la colecistectomia se retrasé
(mediana: 97 dias, P25 60 - P75 173), e informaron la recurrencia de la pancreatitis
en 46 pacientes (15.5% ) y de complicaciones biliares en 29 pacientes (9.7%) con
una tasa de reingresos del 27.3%, una incidencia mayor al 17% reportado por Da
Costa y otros autores, tal vez porque el retraso fue mayor (mediana: 97 dias) (da
Costa, Bouwense, & Schepers, 2015) . Cabe destacar que Ila
colangiopancreatografia retrégrada endoscopica se realizd en el 22% de los
pacientes, una cifra similar a la del estudio Da Costa e inferior al 39% reportado por
Van Baal (van Baal, Besselink, & Bakker, 2012). En este subgrupo de pacientes,
Bejarano et al. no informaron casos de recurrencia de la pancreatitis, mientras que
Da Costa encontrd una tasa de recaida del 17%. Aunque la esfinterotomia puede
reducir la recurrencia de la pancreatitis, no garantiza que no se produzcan
complicaciones biliares posteriores (Hwang, Li, & Haigh, 2013). El estudio de
Bejarano et al. destaca uno de los fallos de los sistemas de salud, el de proporcionar
servicios en el momento mas apropiado, gue no es menos importante que garantizar
la seguridad, la eficacia, la eficiencia, la atencion centrada en el paciente y el trabajo
en equipo (Louis, 2011). Un estudio reciente ha estimado un ahorro de 1.003 € por
paciente cuando la colecistectomia se realiza temprano y una reducciéon de los
costos de 3.4 millones de € / afio en el Servicio Espafol de Salud. (Morris,
Gurusamy, & Sheringham, 2015)



VIIIl. DISENO METODOLOGICO.

1.1 Tipo de estudio:

El presente trabajo es acerca de la experiencia en el manejo de la pancreatitis aguda
biliar leve en el servicio de Cirugia del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca, en
el periodo de Enero 2016 a Noviembre 2017. Es descriptivo, retrospectivo, de corte
transversal y con enfoque cuantitativo.

1.2 Area de estudio:

El servicio de cirugia del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca, Managua-
Nicaragua.

El servicio de cirugia del HEALF posee un total de 57 camas para las diferentes
salas, en las cuales se ingresan a pacientes mayores de 18 afos. Los casos de
pancreatitis aguda biliar se ingresan a sala de cirugia de mujeres y sala de cirugia
de varones.

1.3 Periodo de estudio:

De enero 2016 a noviembre 2017

1.4 Universo de estudio:

Todos los pacientes que fueron ingresados en el Hospital Antonio Lenin Fonseca
con diagndstico de pancreatitis aguda biliar leve desde Enero 2016 a Noviembre
2017, para un total de 208 expedientes.

1.5 Muestra de estudio:

Determinacion del tamafo de la muestra

Se determino el tamafio de la muestra con el software estadistico Analyst STATS
2.0., aplicando la siguiente férmula:

N-Z*p-(1-p)
(N—-1)-e24+Z2%-p-(1-p)

1=



N= Universo 208 pacientes ingresados con diagndstico de pancreatitis aguda
Z=1.96 para un nivel de confianza del 95%.

e= Error maximo aceptado del 5%

p= proporcion esperada del 50%

Se obtuvo como resultado un tamafno de muestra de 135 casos.

1.6 Criterios de inclusion:

e Pacientes mayores de 18 afios

e Pacientes con expediente con diagndstico de pancreatitis aguda leve de
origen biliar, ingresados en el servicio de cirugia general del Hospital Escuela
Antonio Lenin Fonseca, durante el periodo en estudio.

e Pacientes que cumplan criterios para diagnostico de pancreatitis aguda biliar
leve.

e Pacientes con expediente completo.

e Pacientes ingresados durante el periodo de estudio

1.7 Criterios de exclusion:

e Pacientes que no cumplan con los criterios de inclusion

1.8 Variables:

A partir de los objetivos especificos se definen las siguientes variables:
Objetivo No. 1: Caracterizar sociodemograficamente a la poblacion en estudio.

e Edad
e Sexo
e Procedencia

Objetivo No. 2: Describir el manejo médico y quirdrgico realizado en la poblacion en
estudio.

Tipo de asistencia

Presentacion clinica

Comorbilidades

Examenes de laboratorio

Examenes de imagenologia

Tiempo de envio de la tomografia axial computarizada
Historia pasada de litiasis por ultrasonografia.
Indicacién de liquidos.

Tipo de fluido.

Volumen de fluidos.

Medidas del manejo.



e Ayuno

e Uso de analgésico

Uso de procinético

Uso de antibioticos

Tipo de manejo

Indicacion del abordaje quirdrgico
Tipo de colecistectomia realizada
Estancia clinica intrahospitalaria

Objetivo No. 3: Definir la evolucion clinica de la poblacién en estudio.

e Episodio anterior de pancreatitis aguda biliar.
e Tipo de egreso

1.9 Fuente de informacion:

Fuente secundaria; se tuvo acceso a la informacion mediante una ficha de
recoleccion de datos aplicada a los expedientes clinicos.

1.10 Recoleccion de la informacidn:

Ficha de recoleccion conformada por preguntas cerradas acerca de las
caracteristicas sociodemograficas de los pacientes, comorbilidades, medidas del
manejo y complicaciones.

1.11 Procesamiento de los datos:

Habiendo recolectado la informacion se procesé y analizé en el programa SPSS
(Statistic statistical procederes companion) version 22, para toda la poblacion en
estudio a través de estadistica de tipo descriptiva. Se utilizé frecuencia simple y
porcentaje para facilitar el analisis de los datos obtenidos a través de los objetivos
especificos.

1.12 Validacién de Instrumento (prueba piloto):

Se realiz6 una prueba piloto mediante la aplicacion del cuestionario a una pequefia
muestra de encuestados que cumplia con los criterios de seleccion para identificar
y eliminar aquellas posibles dificultades en la elaboracion del cuestionario.

1.13 Plan de analisis:

El analisis se realizara con estadistica de tipo descriptiva a través de tablas de
frecuencia simple y porcentajes, y para algunas variables cuantitativas se utilizaran
conceptos estadisticos como mediana, moda y media.



1.14 Presentacién de Datos:

Los resultados obtenidos se presentaron en diapositivas realizadas con el programa
Power Point.

1.15 Aspectos éticos:

Se solicit6 a la direccion del hospital autorizacion para la revision de los expedientes
clinicos en el departamento de admision del Hospital Escuela Antonio Lenin

Fonseca.



OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Tabla N: 1

Objetivo N1: Caracterizar sociodemogréficamente a los pacientes ingresados en el HEALF
con el diagnostico de pancreatitis aguda biliar leve en el periodo Enero 2016 a Noviembre
2017.

N | Nombre de la Definicién Indicador Valor/Escala Instrumento
variable
1 | Edad Tiempo en Afos 18-20 afios Cuestionario
afos desde 21-30 afios
gue nace el 31-40 afios
paciente hasta 41-50 afos
el momento de 51-60 afios
Su ingreso 61-70 afios
>70 afos
2 | Sexo Conjunto de Sexo Masculino Cuestionario
caracteristicas Femenino
bioldgicas,
fisicas,
fisiologicas y
anatomicas que
distinguen al
hombre o a la
mujer.
3 | Procedencia Lugar de Localizaciéon Urbano Cuestionario
residencia del geografica Rural
paciente
Tabla N 2:

Objetivo N2:. Describir el manejo médico y quirdrgico realizado en los pacientes ingresados en
el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca con el diagndstico de pancreatitis aguda biliar leve
en el periodo Enero 2016 a Noviembre 2017

4 | Tipo de Razon por la Tipo de Espontanea Cuestionario
asistencia gue el paciente | asistencia Referida
solicita
atencion
meédica.
5. | Presentacion Signos y Dolor a. Si Cuestionario
clinica sintomas que abdominal b. No
presenta el Nauseas a. Si Cuestionario
paciente al b. No
inicio de la Vomitos a. Si Cuestionario
enfermedad b. No
Ictericia a. Si Cuestionario




Distension a. Si Cuestionario
abdominal b. No
Comorbilidades | Condiciones Hipertension a. Si Cuestionario
meédicas que arterial b. No
coexisten con | Diabetes a. Si Cuestionario
la enfermedad, b. No
pero son Insuficiencia a. Si Cuestionario
independientes | cardiaca b. No
de esta. Cirrosis a. Si Cuestionario
hepéatica b. No
Examenes de Pruebas que se | Amilasa sérica a. Si Cuestionario
laboratorio realizan con el b. No
objetivo de Lipasa sérica a. Si Cuestionario
confirmar o b. No
definir el Bilirrubinas a. Si Cuestionario
diagnéstico de b. No
una Transaminasas a. Si Cuestionario
enfermedad b. No
Biometria a. Si Cuestionario
hematica b. No
Glucemia a. Si Cuestionario
b. No
Creatinina a. Si Cuestionario
b. No
Examenes de Diversas Radiografia a. Si Cuestionario
imagenologia técnicas que b. No
permiten Ultrasonido a. Si Cuestionario
obtener b. No
imagnes de las | Tomografia a. Si Cuestionario
partes del axial b. No
organismo que | computarizada
no son
accesibles a la
inspeccién
visual y que
permiten
confirmar o
definir el
diagnadstico de
una
enfermedad.
Tiempo de Tiempo en Horas <72 horas Cuestionario
envio de la horas en el que >72 horas
tomografia se le envia el

estudio de




axual tomografia al
computarizada | paciente
10 | Historia pasada | Historia de Antecedentes a. Si Cuestionario
de litiasis por litiasis de litiasis b. No
ultrasonografia | diagnosticada
por
ultrasonografia
antes del inicio
del episodio de
pancreatitis
aguda.
11. | Indicacién de Administracion | Administracion a. Si Cuestionario
liquidos de liquidos por | de liquidos b. No
via endovenosa
12 | Tipo de fluido Fluido utilizado | Tipo de fluido a. Lactato de Cuestionario
en la Ringer
reanimacion b. Cloruro de
hidrica. sodio 0.9%
13 | Volumen de Cantidad de Mililitro a. <3500 ml Cuestionario
fluidos fluidos b. >3500 ml
admnistrada
durante las
primeras 48
horas
14. | Medidas del Conjunto de Toma de a. Si Cuestionario
manejo medidas signos vitales b. No
realizadas Colocacion de a. Si Cuestionario
durante el sonda b. No
abordaje del nasogastrica
paciente con
pancreatitis
aguda biliar
15 | Ayuno Tiempo en Horas a. <24 horas Cuestionario
horas que el b. >24 horas
paciente estuvo c. No se indicé
en ayuno luego
de ser indicado
por el personal
médico como
parte de su
manejo.
16. | Uso de Utilizacion de Uso de a. Si Cuestionario
analgésico farmaco con analgésico b. No

propiedades
analgésicas
que fue




utilizado en el
paciente

17.

Uso de
procinético

Utilizacion de
farmacos con
propiedades
procinéticas
que fueron
utilizados en el
paciente

Uso de
procinético

Si
No

Cuestionario

18.

Uso de
antibioticos

Razédn por la
cual se instaurd
antimicrobianos
en el paciente

Uso de
antibiodticos

Profilaxis
Infecciones
asociadas
No se indico

Cuestionario

19.

Tipo de manejo

Conjunto de
acciones que
se realizan con
el fin de tratar
la enfermedad

Tipo de
manejo

Conservador
Quirudrgico

Cuestionario

20

Indicacién del
abordaje
quirargico

Momento en el
que se indico el
abordaje
quirurgico.

Indicacién del
abordaje
quirdrgico

Temprana
Tardia

Cuestionario

21.

Tipo de
colecistectomia
realizada

Tipo de cirugia
que se realiza
para la
extirpacion de
la vesicula
biliar

Tipo de
colecistectomia

Laparoscopica
Abierta

Cuestionario

22.

Estancia clinica
intrahospitalaria

Tiempo en dias
de la estancia
intrahospitalaria
del paciente

<7 dias
>7 dias

Cuestionario

Tabla N3:

Objetivo N3: Definir la evolucion y complicaciones en los pacientes ingresados en el Hospital
Escuela Antonio Lenin Fonseca con el diagnéstico de pancreatitis aguda biliar en el periodo
de Enero 2016 a Noviembre 2017

23. | Recidiva Repeticion de Recidiva a. Si Cuestionario
un episodio b. No
pasado de
pancreatitis
aguda biliar.

24. | Tipo de egreso | Condicion con | Tipo de egreso a. Alta Cuestionario
la que el b. Defuncion
paciente c. Abandono

abandona el




centro
hospitalario




IX.  RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, un total de 208 pacientes fueron ingresados con el
diagnostico de pancreatitis aguda biliar leve al departamento de cirugia del Hospital
Escuela Antonia Lenin Fonseca. Un total de 135 pacientes con PABL fueron
analizados en este estudio.

La edad media de los participantes fue de 33 afios (Desviacién estandar = 15),
siendo la edad minima de ingreso 18 afios y la edad maxima de 71 afos. El grupo
de edad mas frecuente fue de 31-40 afios los cuales comprenden el 43% de todos
los casos. La mediana fue de 31 afios y la moda fue de 36 afios.(Tabla 1)

De los 135 casos, la mayoria fueron mujeres; 118 (87%) y 17 (13%) fueron
hombres, con una proporcién de mujeres a hombres de 7:1.(Tabla 2) Una gran
proporcién (96%) procedian del &rea urbana.(Tabla 3)

Con respecto al tipo de asistencia, de los 135 pacientes; 15 pacientes (11%) fueron
remitidos de otros centros asistenciales a este centro de tercer nivel en el transcurso
de la enfermedad. (Tabla 4)

Los antecedentes patoléogicos mas relevantes fueron diabetes (16/12%),
hipertension arterial (14/10%), insuficiencia cardiaca (3/2%) y cirrosis hepatica
(3/2%). (Tabla 6) Ciento cinco pacientes (78%) tenian historia de haber sido
diagnosticados con litiasis por ultrasonografia. (Tabla 10)

El sintoma mas comudn en la presentacion clinica fue el dolor abdominal (100%),
seguido de nauseas (92%), vémitos (83%)), ictericia (13%) y distension abdominal
(13%). (Tabla 5)

Los exdmenes de laboratorio basicos enviados a los pacientes fueron: amilasa
sérica al 96 %, lipasa al 86%, bilirrubinas al 68%, transaminasas al 73%, BHC al
100%, glucemia al 97% y creatinina al 98%. (Tabla 7) Se indicé radiografia posterior-
anterior de torax al 43.7%. La ultrasonografia fue enviada a todos los pacientes. En
nuestro estudio, la TAC fue realizada en 22 pacientes (16%). (Tabla 8) Se observo
que un 95% de los pacientes a los que se les envié TC, fue en menos de 72 horas
del inicio de la sintomatologia (Tabla 9)

Se les indico administracion de liquidos intravenosos a todos los pacientes.(Tabla
11) El tipo de fluido més utilizado fue Lactato de Ringer en un 86.7% seguido de
Cloruro de Sodio en un 13.3%.(Tabla 12) En general, la cantidad media de fluidos
intravenosos administrados en la primeras 24 horas fue de 3.7L (desviacion
estandar +1.2L) (Tabla 13)

El manejo médico estuvo caracterizado por medidas generales de sostén tales
como toma de signos vitales (100%) y el uso de sonda nasogastrica (8%).(Tabla 14)
Se indico ayuno por menos de 24 horas en 74.7%, por mas de 24 horas en 24.4%
y no se indic6 en 0.9%.(Tabla 15)



Se indic6é analgésico en todos los casos, al igual que procinéticos.(Tabla 16) La
antibioticoterapia estuvo justificada por profilaxis en un 27.2%, por infecciones
asociadas en un 12.5% y no se indico en 60.3%. (Tabla 17)

De los 135 pacientes, a 5 (3.70%) se les indicé manejo conservador. Se indico
manejo quirdrgico a 130 pacientes en el periodo en estudio. (Tabla 18) De estos
pacientes; 90 (70%) se sometieron a colecistectomia durante la hospitalizacion y
otros 40 pacientes (30%) tuvieron una colecistectomia después del alta
hospitalaria.(Tabla 19) EI tipo de cirugia realizada fue: colecistectomia
laparoscopica a 132 pacientes y colecistectomia abierta a 3 pacientes. (Tabla 20)

La media de estancia clinica intrahospitalaria de nuestro centro en este estudio fue
de 5 dias, pero varié desde 2 a 22 dias. (Tabla 21) Evidenciamos que hasta un 10
% de los casos eran recidivas. Este fue el primer episodio (centinela) de PABL para
121 pacientes (90%) (Tabla 22)

En relacion al estado del paciente al momento de su egreso se observo que un
100% egreso vivo de la unidad hospitalaria. No se evidencié mortalidad en este
estudio. (Tabla 23)



X.  DISCUSION

Aungue la presentacion mas comun de los célculos biliares es la colecistitis aguda,
la pancreatitis por célculos biliares representa la forma mas grave de la enfermedad,
con tasas de mortalidad que van del 2% al 17% (Abu-Zidan, 2001). La incidencia
de pancreatitis ha aumentado en todo el mundo en las dltimas dos décadas, en
algunos paises hasta el 30% (Sanjay, y otros, 2009). En este contexto, se vuelve
importante manejar adecuadamente a los pacientes que presentan pancreatitis
biliar.

La edad media de 33 afios, reportada en nuestro estudio, fue similar a la del estudio
realizado por Singh y colaboradores. Sin embargo, sorprendentemente fue mucho
menor a la reportada por varios estudios europeos (Sanjay, y otros, 2009) (Singh,
Mchta, & Dangol, 2004) (Dube, Lobo, Rowlands, & Beckingham, 2001). Esto se
corresponde con los grupos etareos que mas se afectan a nuestro pais de
colelitiasis.

Se encontr6 un predominio significativo de las mujeres con una relacion de 7:1 sobre
los hombres, lo cual coincide con lo descrito en la literatura que menciona que la
pancreatitis biliar se presenta con mayor frecuencia en mujeres y en especial en
aguellas mayores con sobrepeso u obesidad. Esto ademas se considera es debido
a los factores hormonales (estrogenos), en especial asociado al embarazo
produciéndose estasis en la vesicula biliar y las vias biliares lo cual favorece la
formacién de célculos aumentando el riesgo de que éstos migren hacia el colédoco
e incrementa la posibilidad de obstruccion tanto de éste como del conducto
pancreatico desencadenandose asi la cascada de eventos (Reber, 1999).

Con respecto a la procedencia de los pacientes que se ingresaron la mayoria fue
del casco urbano, se asume a la accesibilidad que tiene este sector para acudir a
esta unidad de salud.

Se constaté que un 11% de pacientes ingresados fue remitido de otros centros
asistenciales, esto probablemente debido a que el Hospital Escuela Antonio Lenin
Fonseca es un hospital de referencia nacional.

Enfermedades como la hipertension arterial y la diabetes se encontraron
concomitando con la pancreatitis biliar; esto es de mucha importancia por los
trastornos metabdlicos que se encuentran principalmente en los pacientes
diabéticos, los cuales aumentan las posibilidades de presentar complicaciones y por
tanto empeora el pronostico.



El sintoma mas comun en este estudio fue el dolor abdominal (100%), seguido de
nadseas (92%), vomitos (83%), ictericia (13%) y distension abdominal (13%). El
dolor abdominal es el sintoma principal de la pancreatitis aguda. Por lo general, se
irradia hacia la espalda y empeora cuando el paciente estan en decubito supino
(Ojetti, y otros, 2005). Las nauseas y los vomitos también son sintomas comunes y
se presentan en el 75-90% de los pacientes (Webster & Spainhour, 1974)

El protocolo de atencién de las enfermedades quirdrgicas mas frecuentes del adulto
(Norma 052), recomienda enviar a todo paciente con pancreatitis aguda de origen
biliar los siguientes examenes; BHC, Glicemia, Creatinina, Lipasa y/o Amilasa, TP
y TPT, Transaminasas, bilirrubinas, fosfatasa alcalina, calcio sérico, BUN, albumina
y gasometria. En el presente estudio se valoro el cumplimiento de algunos de estos,
obteniéndose los siguientes porcentajes: BHC al 100%, amilasa al 96%, lipasa al
86%, enzimas hepaticas al 73%, creatinina al 98%, bilirrubinas al 68% y glucemia
al 97%.

En cuanto a estudios complementarios la Norma 052 orienta enviar US abdominal
a todos los pacientes para la evaluacion de la litiasis biliar como causa de la
pancreatitis aguda, para la evaluacién del tracto biliar y en busca de signos
radiolégicos de alarma pancreatica. Se cumplié con dicha indicacion en el 100% de
los pacientes en estudio.

Las guias internacionales recomiendan enviar radiografia de térax a todos los
pacientes con pancreatitis aguda. Con el objetivo de descartar signos de alarma
pancreatica (derrame pleural). Debido a que esta fue enviada solo al 43% de los
pacientes, podemos afirmar que no se cumplié con la recomendacién, el restante
no se evidencio datos clinicos de patologia cardipulmonar o derrame pleural.

En cuanto al tiempo en que deberia realizarse el estudio de tomografia contrastada
se menciona que no todos los pacientes con pancreatitis aguda deben someterse a
una tomografia computarizada. En general, la TAC no estéa indicada en pacientes
clasificados como pancreatitis leve y que muestran una mejoria rapida con un
tratamiento médico adecuado. La tomografia computarizada se debe utilizar en
pacientes que se clasifiquen como pancreatitis grave 0 que estén en riesgo de
desarrollarla; idealmente después de 72 horas. En esta investigacion se constato
gue la mayoria de los pacientes a los que se les realizé (95%) fueron sometidos al
estudio en menos de 72 horas.

Un gran porcentaje de los casos estudiados (78%) tenian historia de haber sido
diagnosticados con litiasis por ultrasonografia, se puede inferir que esto es debido
a que en su mayoria eran del sexo femenino, al que se le asocia mayor formacion
de célculos biliares. Es llamativo el alto porcentaje con colelitiasis ya diagnosticada
de previo, lo cual nos orienta a darle un manejo temprano a estos pacientes con
patologia biliar antes de desarrollar los cuadros de pancreatitis.



El manejo inicial del paciente es fundamental, las guias recomiendan en pacientes
con PA la administracion precoz de fluidos, fundamentalmente durante las primeras
72h, siendo las primeras 24h las mas importantes. A todos los pacientes estudiados
se les indic6 administracion de liquidos intravenosos, cumpliendo asi con esta
recomendacion en su totalidad.

Se utiliz6 lactato de ringer en la mayoria de los casos, siguiendo asi
recomendaciones del ensayo controlado aleatorio en Massachusetts que concluye
gue aquellos pacientes a los que se les administro Lactato de Ringer tuvieron menos
inflamacion sistémica comparada a la de aquellos que recibieron salino. (Wu, y
otros, 2011)

En nuestra investigacion, la cantidad media de fluidos intravenosos administrada
dentro de las primeras 24 horas alcanzé 3.7 L, cantidad que coincide con la
reportada en la literatura.

La toma de signos vitales se debe realizar en el 100% de los pacientes, ya que es
de vital importancia para valorar y vigilar la evolucién del paciente. Se encontré que
se monitorizaron los signos vitales de todos los pacientes. Se recomienda que la
colocaciéon de sonda nasogastrica se debe realizar en pacientes que se requiera la
descomprension gastrica para mejoria del dolor, al 8% de los pacientes se les
coloco.

Muchas guias en el pasado recomendaban ayuno hasta la resolucion del dolor y
algunas hasta la normalizacion de las enzimas pancreéticas o hasta estudios de
imagenologia que evidenciaran la resolucion de la inflamacion antes de aperturar
la via oral. Sin embargo, multiples estudios han mostrado que aquellos pacientes a
los que se les apertura via oral de manera temprana en el curso de la PA tienen una
estancia clinica intrahospitalaria mas corta, menos complicaciones infecciosas,
menor morbilidad y mortalidad. (Petrov, Kukosh, & NV., 2006) (Louie, Noseworthy,
& Hailey, 2005) En la mayoria de pacientes estudiados (74%) el ayuno estuvo
indicado por menos de 24 horas.

La analgesia es fundamental en los pacientes con pancreatitis aguda. Actualmente
se recomiendan el uso de farmacos analgésicos con el objetivo de disminuir o
eliminar el dolor. Cumpliendo con el manejo analgésico segun las recomendaciones
de las guias internacionales, se utilizé analgesia en el 100% de los pacientes.

La pancreatitis aguda esta asociada con alteraciones de la motilidad
gastrointestinal. Los farmacos procinéticos son Utiles para superar estas
alteraciones de la motilidad. En todos los pacientes se indicé algun farmaco con
efecto procinético.

A 37 pacientes se les indico antibiético como profilaxis, cuando el uso rutinario de
antibioticos profilacticos no es recomendado en estos pacientes. (Dellinger, y otros,
2007)



De los 135, a 130 pacientes se les indico manejo quirdrgico en el periodo en estudio.
La identificacion de litiasis biliar como etiologia de la PA debe referirse rapidamente
a larealizacion de colecistectomia para prevenir ataques recurrentes y una potencial
sepsis biliar. (Moreau, Zinsmeister, & Melton, 2008) (Yadav, O Connell, &
Papachristou, 2012)

Muchos autores recomiendan un tratamiento definitivo en la misma estancia
hospitalaria en la pancreatitis biliar aguda. Los beneficios incluyen un menor costo
del tratamiento, una estadia hospitalaria mas corta, menos complicaciones y la
prevencion de la recurrencia (Moreau, Zinsmeister, Melton, & DiMagno, 1988) (Fan,
y otros, 2013). En esta investigacion, 90 (70%) pacientes se sometieron a
colecistectomia durante su hospitalizacion. Sin embargo, el manejo definitivo no
siempre es posible en un contexto de pocos recursos, COmo en nuestro pais.
Nuestros hallazgos han sugerido que el manejo quirdrgico siempre que sea posible
de realizarse, posee muchas ventajas en cuanto a disminucion de tasas de
morbimortalidad y nimero de recidivas.

Las guias del Reino Unido para el manejo de la pancreatitis biliar aguda han
sugerido que en la enfermedad leve, todos los pacientes aptos deben someterse a
una colecistectomia laparoscépica, o si no son aptos para la cirugia, realizar
esfinterectomia endoscopica durante el mismo ingreso para evitar nuevos ataques
(Pancreatitis, 2005). El 98% de colecistectomias realizadas fue de tipo
lapardscopica.

La mayor parte de los pacientes (94%) presentaron una estancia hospitalaria menor
de 7 dias, la cual coincide con la mencionada en la literatura de 6.2 dias como
estancia promedio. (Koenraad, 2004) El bajo periodo de hospitalizacion nos orienta
a pensar que se tratd en la mayoria de casos leves autolimitados que con el solo
uso de las medidas de sostén mejoraron y fueron egresados

Un llamativo porcentaje de pacientes (10%) tenian historia de haber presentado
pancreatitis aguda biliar leve lo que coincide con el nimero de recidivas descrito en
la literatura. (Villoria, y otros, 2002). Por lo cual orientamos siempre la realizacion
temprana de su procedimiento en su primera estancia de hospitalizacion.

No se evidencidé mortalidad en los casos estudiados, igual que en otros estudios
realizados sobre esta patologia en la Ultima década. (Koutroumpakis, y otros, 2017)



Xl. CONCLUSIONES

En relacién a las caracteristicas sociodemograficas se encontro que la gran mayoria
de pacientes que desarrollaron pancreatitis aguda biliar leve eran del sexo
femenino, casi la mitad de los casos de pancreatitis aguda biliar leve se present6 en
pacientes en el rango de edad de 31-40 afios. Una gran proporcion de los pacientes
procedian del area urbana.

La mayoria de los pacientes acuden de forma espontanea a la unidad de salud. Los
principales signos y sintomas que los pacientes presentaron fueron el dolor
abdominal, las naduseas y los vomitos. Una gran proporcion de los pacientes no
presentdé comorbilidades que coexistieran con la pancreatitis aguda biliar leve,

Se indicaron exadmenes de laboratorio y estudios complementarios de imagen de
forma satisfactoria. Resaltando que el tiempo de envio de la tomografia
computarizada no fue el recomendado por guias internacionales.

Se indicé la administracion de liguidos intravenosos a todos los pacientes
cumpliendo con la recomendacion de una hidratacion intravenosa temprana como
manejo inicial de esta patologia. Sin embargo, no se utilizé Lactato de Ringer en
todos los pacientes, el cual debe ser el cristaloide de eleccion. El volumen de fluido
administrado se encuentra dentro del rango promedio de otros estudios de
investigacion. Se realiz6 la monitorizacion de signos vitales y la colocacién de sonda
nasogastrica en rangos aceptables. En la mayoria de los pacientes se indicé ayuno
por menos de 24 horas como se recomienda actualmente Respecto al manejo
farmacoldgico se utilizaron farmacos analgésicos y procinéticos como esta descrito
dentro del manejo.

Se indicaron antibiéticos a pacientes sin evidencia de necrosis pancreatica, lo cual
no es indicacién de antibioticoterapia. El manejo quirdrgico prevalecié sobre el
manejo conservador, acatando sugerencias internacionales acerca de la pronta
realizacion de la colecistectomia laparoscpica, siendo esta la de eleccién en la
mayoria de los casos. La media de estancia clinica intrahospitalaria fue de 5 dias,
producto de adecuadas medidas de sostén.

Un llamativo porcentaje de los pacientes estudiados tenian historia de haber
presentado algun episodio de pancreatitis aguda biliar leve, cabe resaltar que el
problema puede radicar en la carencia de turnos quirdrgicos para programar las
colecistectomias una vez estabilizados los pacientes médicamente, asi como la
tendencia a utilizar un periodo de intervalo para que el proceso inflamatorio haya
disminuido.



Xll.  RECOMENDACIONES

Al analizar los resultados de este trabajo de investigacion y con el objetivo de aportar
conocimiento al sistema de salud de nuestro pais, se realizan las siguientes
recomendaciones:

Al Ministerio de Salud Nicaraguense:

» Estandarizar el manejo de la pancreatitis aguda biliar leve a través de un
protocolo de diagndstico y manejo para la pancreatitis aguda, con los cual se
dard un manejo efectivo al paciente, de manera que se eviten complicaciones
y se disminuyan las tasas de morbimortalidad de esta patologia en nuestro
pais.

A las autoridades del Hospital Antonio Lenin Fonseca:

» Garantizar los turnos quirtrgicos para el abordaje de estos pacientes en la
misma hospitalizacién por via laparoscopica que se diagnostica el cuadro de
pancreatitis aguda leve. Lo que permitira evitar recidivas de pancreatitis
aguda biliar en estos pacientes

Al personal del servicio de Cirugia General:

» Actualizacion continua en el manejo médico y quirdrgico de estos pacientes
establecidos por las guias y protocolos internacionales.
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XIV. ANEXOS

Tabla 1. Edad de los pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda biliar leve en
el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca.

Edad Frecuencia | Porcentaje
18-20
anos 15 11%
21-30
anos 38 28%
31-40
anos 58 43%
41-50
anos 12 9%
51-60
anos 5 4%
61-70
anos 6 4%
>70 afos 1 1%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 2. Sexo de los pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda biliar leve en
el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca.

Sexo Frecuencia | Porcentaje
Masculino 17 13%
Femenino 118 87%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 3. Procedencia de los pacientes con diagndéstico de pancreatitis aguda biliar
leve en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca.

Procedencia | Frecuencia | Porcentaje
Urbana 130 96%
Rural 5 4%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.




Tabla 4. Tipo de asistencia de los pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda
biliar leve en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca.

Tipo de

asistencia |Frecuencia|Porcentaje
Espontanea 120 89%
Referida 15 11%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 5. Presentacién clinica de pancreatitis aguda biliar leve en pacientes del
Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca 2016-2017.

Signo/Sintoma | Frecuencia | Porcentaje
Dolor 135 100%
Nauseas 124 92%
Vomitos 112 83%
Ictericia 18 13%
Distension

abdominal 18 13%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 6. Comorbilidades en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del
Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca 2016-2017.

Comorbilidades | Frecuencia | Porcentaje
Hipertension

Arterial 14 10%
Diabetes 16 12%
Insuficiencia

cardiaca 3 2%
Cirrosis

hepatica 3 2%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.




Tabla 7. Estudios de laboratorio enviados a pacientes con pancreatitis aguda biliar
leve del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca 2016-2017.

Estudios de

laboratorio Frecuencia | Porcentaje
BHC 135 100%
Creatinina 132 98%
Glucemia 131 97%
Amilasa 130 96%
Lipasa 116 86%
Transaminasas 99 73%
Bilirrubinas 92 68%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 8. Estudios de imagenologia indicados a pacientes con pancreatitis aguda
biliar leve del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca 2016-2017.

Estudios de
imagenologia |Frecuencia|Porcentaje
Radiografia
PA de térax 59 44%
Ultrasonido
abdominal 135 100%
Tomografia
computarizada 22 16%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 9. Tiempo de envio de la tomografia computarizada a pacientes con
pancreatitis aguda biliar leve en el HEALF 2016-2017.

Tiempo

de envio

de la TC |Frecuencia|Porcentaje
<72

horas 128 95%
>72

horas 7 5%
Total: 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.



Tabla 10. Historia pasada de litiasis por ultrasonografia en pacientes con
pancreatitis aguda biliar leve del HEALF en 2016-2017.

Historia de

litiasis

diagnosticada

por

ultraonografia | Frecuencia | Porcentaje
Presente 105 78%
Ausente 30 22%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 11. Indicacién de liquidos intravenosos en pacientes con pancreatitis aguda
biliar leve en el HEALF 2016-2017.

Indicacién
de liquidos
intravenosos | Frecuencia | Porcentaje
Indicada 135 100%
No indicada 0 0%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 12. Tipo de fluido utilizado en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve en
el HEALF 2016-2017.

Tipo de

fluido

intravenoso

utilizado Frecuencia | Porcentaje
Lactato de

Ringer 117 87%
Cloruro de

sodio 0.9% 18 13%
Total 135 100

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.



Tabla 13. Volumen de fluidos administrado a pacientes con pancreatitis aguda

biliar leve en el HEALF 2016-2017.

Volumen

de fluidos | Frecuencia | Porcentaje
<3,500ml 46 34%
>3,500m| 89 66%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 14. Medidas del manejo en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del
HEALF 2016-2017.

Medidas del
manejo
Toma de
signos
vitales
Colocacion
de sonda
nasogastrica 11 8%
Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Frecuencia | Porcentaje

135 100%

Tabla 15. Ayuno indicado en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del
HEAFL 2016-2017.

Ayuno Frecuencia | Porcentaje
<24

horas 101 75%
>24

horas 33 24%
No se

indicé 1 1%
Total: 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.



Tabla 16. Uso de analgésicos y procinéticos en pacientes con pancreatitis aguda
biliar leve del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca en 2016-2017.

Medidas

farmacolégicas | Frecuencia | Porcentaje
Uso de

analgésico 135 100%
Uso de

procinético 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 17. Uso de antibidticos en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del
Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca en 2016-2017.

Antibioticoterapia | Frecuencia | Porcentaje
Profilaxis 37 27%
Infecciones

asociadas 17 13%
No se indico 81 60%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 18. Manejo en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del Hospital
Escuela Antonio Lenin Fonseca en 2016-2017.

Tipo de

manejo Frecuencia | Porcentaje
Conservador 130 96%
Quirdrgico 5 4%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.



Tabla 19. Indicacion del abordaje quirtrgico en pacientes con pancreatitis aguda
biliar leve del HEALF en 2016-2017.

Indicacion

del

abordaje

quirurgico | Frecuencia | Porcentaje
Temprana 90 70%
Tardia 40 30%
Total 130 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 20. Tipo de colecistectomia realizada a los pacientes con pancreatitis aguda
biliar leve en el HEALF 2016-2017

Tipo de

colecistectomia

realizada Frecuencia | Porcentaje
Lapardscopica 132 98%
Abierta 3 2%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.

Tabla 21. Estancia clinica intrahospitalaria de los pacientes con pancreatitis aguda

biliar leve en el HEALF 2016-2017.

Estancia clinica

intrahospitalaria | Frecuencia | Porcentaje
<7 dias 127 94%
>7 dias 8 6%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.




Tabla 22. Recidiva de PABL en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del

HEALF en 2016-2017.

Recidiva

de PABL |Frecuencia|Porcentaje
Presente 14 10%
Ausente 121 90%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF

Tabla 23. Tipo de egreso en los pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del

HEALF en 2016-2017.

Tipo de

egreso Frecuencia | Porcentaje
Alta 135 100%
Defuncion 0 0%
Abandono 0 0%
Total 135 100%

Fuente: Expediente clinico de los pacientes ingresados al HEALF.




Grafico 1. Edad de los pacientes con diagnodstico de pancreatitis
aguda biliar leve en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca.
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Fuente: Tabla 1. Edad de los pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda biliar leve en el
Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca.

Grafico 2. Sexo de los pacientes con diagndstico de
pancreatitis aguda biliar leve en el Hospital Escuela Antonio
Lenin Fonseca.
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Fuente: Tabla 2. Sexo de los pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda biliar leve en el
Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca.



Grafico 3. Procedencia de los pacientes con diagndstico de
pancreatitis aguda biliar leve en el Hospital Escuela Antonio Lenin
Fonseca.
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Fuente: Tabla 3. Procedencia de los pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda biliar leve en
el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca.

Grafico 4. Tipo de asistencia de los pacientes con diagndstico
de pancreatitis aguda biliar leve en el Hospital Escuela
Antonio Lenin Fonseca.
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Fuente: Tabla 4. Tipo de asistencia de los pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda biliar
leve en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca.



Grafico 5. Presentacion clinica de pancreatitis aguda biliar
leve en pacientes del Hospital Escuela Antonion Lenin
Fonseca 2016-2017.
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Fuente: Tabla 5. Presentacion clinica de pancreatitis aguda biliar leve en pacientes del Hospital
Escuela Antonio Lenin Fonseca 2016-2017.

Grafico 6. Comorbilidades en pacientes con pancreatitis aguda
biliar leve del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca 2016-

2017.
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Fuente: Tabla 6. Comorbilidades en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del Hospital
Escuela Antonio Lenin Fonseca 2016-2017.



Grafico 7. Estudios de laboratorio enviados a pacientes con
pancreatitis aguda biliar leve del Hospital Escuela Antonio
Lenin Fonseca 2016-2017.
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Fuente: Tabla 7. Estudios de laboratorio enviados a pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del
Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca 2016-2017.

Grafico 8. Estudios de imagenologia indicados a pacientes
con pancreatitis aguda biliar leve del Hospital Escuela
Antonio Lenin Fonseca 2016-2017.
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Fuente: Tabla 8. Estudios de imagenologia indicados a pacientes con pancreatitis aguda biliar leve
del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca 2016-2017.



Grafico 9. Tiempo de envio de la tomografia computarizada
a pacientes con pancreatitis aguda biliar leve en el HEALF
2016-2017.
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Fuente: Tabla 9. Tiempo de envio de la tomografia computarizada a pacientes con pancreatitis
aguda biliar leve en el HEALF 2016-2017.

Grafico 10. Historia pasada de litiasis por ultrasonografia
en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del HEALF
en 2016-2017.
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Fuente: Tabla 10. Historia pasada de litiasis por ultrasonografia en pacientes con pancreatitis
aguda biliar leve del HEALF en 2016-2017.



Grafico 11. Indicacion de liguidos intravenosos en pacientes
con pancreatitis aguda biliar leve en el HEALF 2016-2017.
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Fuente: Tabla 11. Indicacién de liquidos intravenosos en pacientes con pancreatitis aguda biliar
leve en el HEALF 2016-2017.

Grafico 12. Tipo de fluido utilizado en pacientes con
pancreatitis aguda biliar leve en el HEALF 2016-2017.
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Fuente: Tabla 12. Tipo de fluido utilizado en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve en el
HEALF 2016-2017.



Grafico 13. Volumen de fluidos administrado a pacientes con
pancreatitis aguda biliar leve en el HEALF 2016-2017.
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Fuente: Tabla 13. Volumen de fluidos administrado a pacientes con pancreatitis aguda biliar leve
en el HEALF 2016-2017.

Grafico 14. Medidas del manejo en pacientes con pancreatitis
aguda biliar leve del HEALF 2016-2017.
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Fuente: Tabla 14. Medidas del manejo en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del HEALF
2016-2017.



Grafico 15. Ayuno indicado en pacientes con pancreatitis aguda
biliar leve del HEAFL 2016-2017.
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Fuente: Tabla 15. Ayuno indicado en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del HEAFL 2016-
2017.

Grafico 16. Uso de analgésicos y procinéticos en pacientes
con pancreatitis aguda biliar leve del Hospital Escuela
Antonio Lenin Fonseca en 2016-2017.
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Fuente: Tabla 16. Uso de analgésicos y procinéticos en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve
del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca en 2016-2017.



Grafico 17.Uso de antibidticos en pacientes con pancreatitis
aguda biliar leve del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca
en 2016-2017.
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Fuente: Tabla 17. Uso de antibidticos en pacientes con pancreatitis aguda biiar leve del Hospital
Escuela Antonio Lenin Fonseca en 2016-2017.

Grafico 18. Manejo en pacientes con pancreatitis aguda biliar
leve del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca en 2016-
2017.
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Fuente: Tabla 18. Manejo en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del Hospital Escuela
Antonio Lenin Fonseca en 2016-2017.



Grafico 19. Indicacion del abordaje quirdrgico en pacientes
con pancreatitis aguda biliar leve del HEALF en 2016-2017.
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Fuente: Tabla 19. Indicacion del abordaje quirurgico en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve
del HEALF en 2016-2017.

Grafico 20. Tipo de colecistectomia realizada a los pacientes
con pancreatitis aguda biliar leve en el HEALF 2016-2017.
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Fuente: Tabla 20. Tipo de colecistectomia realizada a los pacientes con pancreatitis aguda biliar
leve en el HEALF 2016-2017



Grafico 21. Estancia clinica intrahospitalaria de los pacientes con
pancreatitis aguda biliar leve en el HEALF 2016-2017.
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Fuente: Tabla 21. Estancia clinica intrahospitalaria de los pacientes con pancreatitis aguda biliar
leve en el HEALF 2016-2017.

Grafico 22. Recidiva de PABL en pacientes con pancreatitis aguda
biliar leve del HEALF en 2016-2017
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Fuente: Tabla 22. Recidiva de PABL en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del HEALF en
2016-2017



Grafico 23. Tipo de egreso en los pacientes con pancreatitis
aguda biliar leve del HEALF en 2016-2017.
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Fuente: Tabla 23. Tipo de egreso en los pacientes con pancreatitis aguda biliar leve del HEALF en
2016-2017.



