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CAPITULO I: INTRODUCCION 

 

La pancreatitis aguda es una enfermedad que se  conoce de la  antigüedad. En el Siglo XVI 

Ambrosse Pare observo la asociación entre los excesos de comida y la pancreatitis. En 1886 Seen  reporta 

casos manejados con desbridamiento quirúrgico, Fitz en 1889 publica la fisiopatología, para 1901 Halsted 

y Opie describen la patogenia de la pancreatitis biliar [1] [3]. Para  1917 se relaciona con el alcohol, y en 

1929 la amilasa sérica se introdujo como prueba diagnostica. Ranson en 1974  introdujo un sistema de 

puntuación pronostica y para 1996 se identifica el cromosoma 7q35 como causa de la pancreatitis 

hereditaria.   

Actualmente esta enfermedad es relativamente común [2] [3] [32] [40], con una incidencia de 10- 20 

millones de habitantes en la población en global,  El reino Unido  reporta 100,000 casos por ano con una  

mortalidad de 8-12% anual. 

Existen dos  variedades clínicas: Una forma leve o edematosa y una grave o necrótico-

hemorrágica. La pancreatitis puede ser producida por causas diversas, [4] aunque en más del 80% de los 

pacientes la enfermedad es producida por dos etiologías: El alcohol y los cálculos biliares [2] [3] [8] [17] [25]  

[32] [41]. Sin embargo, la relación de estas dos causas puede tener una gran variedad en relación con el área 

geográfica [1] [2] [4], la edad y el sexo. De esta forma, es un poco más frecuente la pancreatitis de origen 

litiásico en la mujer que se encuentra en edad media de la vida, en tanto la de origen alcohólico afecta más 

al paciente masculino y en edades jóvenes. [2] [18]  

Es importante hacer notar que según los reportes epidemiológicos realizados en Estados Unidos, 

Asia y Europa, los cálculos biliares son la causa más común de pancreatitis aguda, representando 

aproximadamente el 45% de los casos. Por su parte, el alcohol es la segunda causa más común, 

presentándose en alrededor del 35% de los casos de pancreatitis aguda. [40]   
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Después de los cálculos biliares y el alcohol, las causas idiopáticas representan la tercera causa 

mas común de pancreatitis aguda, representando el 10-30% de los casos.[25] [40] Otras causas menos 

frecuentes de pancreatitis son producidas por traumatismos abdominales, posterior a la realización de 

CPRE, por hipercalcemia, hereditaria, infecciosa (bacterias, virus y hongos), por fármacos, por vasculitis 

[50] [51] [52] [53] [54] 

Se sabe que la edad promedio de presentación es entre la 4ª y 6ª décadas de vida. [51] [55] La 

pancreatitis se presenta en el 3-8% de los pacientes con litiasis biliar sintomática y hasta en el 30% de los 

portadores de micro litiasis (litos menores a 3 mm de diámetro). [52] La manifestación más frecuente es el 

dolor (85-100%), el cual es fijo, continuo, transfictivo y localizado en epigastrio. Puede irradiarse hacia 

el resto del abdomen y a la espalda. Se asocia a nausea y vómito en el 54-92% [54], arqueo persistente, 

distensión abdominal y nula perístasis. [51] Los datos clínicos incluyen fiebre moderada, datos de 

deshidratación, taquicardia, hipotensión y choque (12%). [54] 

 

Actualmente existen guías mundiales basas en medicina en evidencias  para el manejo medico y 

quirúrgico de la (PA)  soportando la evidencia científica de cada intervención en el manejo, en el caso 

especial para la pancreatitis aguda de origen biliar las guías mundiales coinciden en estadificar  la 

enfermedad como leve  o grave, así mismo estas  norman el manejo medico a seguir  y recomiendan la 

realización de procedimientos  mínimo invasivas como la Colangio pancreatografia retrograda 

endoscópica (CPRE) dentro de las primeras 72 hrs de diagnosticada la enfermedad,  posteriormente a la 

extracción del lito,  una vez resuelto el cuadro agudo  pancreático, se procede a realizar colecistectomía 

Laparoscópica. 
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El Hospital General de Tijuana es un hospital de segundo nivel,  donde dadas las características de nuestra 

institución contamos con limitados recursos en cuanto a infraestructura medica y  tecnología para el 

manejo de este padecimiento, es importante evaluar las características de nuestros pacientes y el manejo 

otorgado en relación a los lineamientos internacionales  para determinar la eficacia de nuestro  abordaje  

el objetivo es comparar el manejo medico quirúrgico, días de estancia intra hospitalaria y mortalidad  de 

los pacientes del Hospital General de Tijuana con pancreatitis. 
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CAPITULO II. DISENO EXPERIMENTAL Y METODOLOGIA 

Tipo de estudio:  

Es un estudio descriptivo, prospectivo. 

 

Universo de estudio:  

Se trata de todos los pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda de origen biliar leve. 

 

Tamaño de la muestra:  

 El estudio está constituido por un total de 60 pacientes ingresados a través del servicio de urgencias 

del Hospital General de Tijuana con diagnostico de pancreatitis biliar en el periodo de Septiembre de 2006 

a Marzo de 2009 

Criterios de inclusión: 

 Diagnostico de pancreatitis aguda corroborado por la elevación en la concentración sérica de la 

amilasa al menos 2.5 veces por encima de su valor normal. 

 Realización de ultrasonograma hepático y de vías biliares, el cual determine el origen litiásico de 

la pancreatitis (litos en vesícula y colédoco, con aumento en el diámetro del mismo). 

 Pancreatitis biliar leve definida por hasta 2 criterios de Ranson y/o APACHE menor de 8 puntos 

 

Criterios de exclusión:  

 Pancreatitis aguda grave, definida por la presencia de tres o más criterios de Ranson o un puntaje 

APACHE II de 8 o mayor.  

 Pancreatitis crónica.  
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Criterios de eliminación:  

 Pancreatitis de etiología distinta a la producida por cálculos biliares (pancreatitis alcohólica, 

idiopática, hiper lipidemica, de origen traumático, etc). 

 

Variables  

Se evaluara las siguientes variables en los pacientes ingresados al protocolo:  

 La edad en años. 

 Género. 

 Abordajes  quirúrgicos abiertos y laparoscópico 

 Tamaño de vesícula 

 Diámetro del colédoco,  

 Litos en el interior 

 Colocación de sonda en T, o colangiografía trancisctica, 

 Estancia intrahospitalaria   

 Complicaciones. 

 

 Estudios y procedimientos que se practicaron a cada sujeto: 

A los pacientes que se incluyen en el protocolo del servicio de cirugía con diagnóstico de 

pancreatitis biliar  se les realiza al momento del ingreso los siguientes estudios de laboratorio: Biometría 

hemática, química sanguínea, electrolitos séricos, pruebas de función hepática y amilasa. En base a estos 

laboratorios, se cuantifican los criterios de Ranson al ingreso y se documentan en el expediente clínico. 

Los estudios de gabinete incluyen ultra sonografía hepático y vías biliares para confirmar el origen biliar 

de la pancreatitis.  
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El manejo inicial consistirá en: Ayuno, colocación de sonda nasogástrica, soluciones parenterales 

para 8 hrs, control estricto de líquidos, sonda Foley a derivación con control de la diuresis por turno, 

reposición de líquidos perdidos a través de la sonda nasogástrica y balance por turno. Además se 

administraran los siguientes medicamentos a las dosis señaladas: Ranitidina 50 mg IV c/8 hrs, 

metoclopramida 10 mg IV c/8 hrs, ketorolaco 30 mg IV c/8 hrs.  

A las 48 hrs del ingreso se realizaran los siguientes estudios de laboratorio: Biometría hemática, 

química sanguínea, electrolitos séricos, pruebas de función hepática, amilasa, gasometría arterial, calcio 

sérico. El estudio de gabinete a considerar es la tomografía de abdomen en caso de una evolución clínica 

no satisfactoria a las 48 hrs de su ingreso. Además se realizara un balance acumulado de líquidos con el 

fin de determinar lo adecuado de la reanimación hídrica, así como las perdidas. 

Se tomaran laboratorios en forma diaria posterior a las 48 hrs para valorar el descenso de la amilasa 

sérica a parámetros normales y una vez normalizados estos se someterá al paciente a cirugía. La cirugía 

consistirá en la realización de una colecistectomía abierta  o vía  Laparoscopía según las limitaciones 

económicas del paciente, con  colangiografia trancistica  y/o   coledocotomia  y exploración  de la vía 

biliar con colocación de sonda en T según se indique por el medico tratante.  
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CAPITULO III. ANALISIS ESTADISTICO 

La información de cada uno de los 60 pacientes fue recabada en una hoja de recolección de datos 

que a continuación se describe: 

ISSESALUD 

HOSPITAL GENERAL DE TIJUANA 

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA GENERAL 

PROTOCOLO DE INVESTIGACION MÉDICA 

 

“Pancreatitis Biliar leve,  experiencia en el manejo medico quirúrgico en el  Hospital General de 

Tijuana” 

 

RECOLECCION DE DATOS 

Nombre: 

Edad: 

Sexo: 

Fecha:  

Número de control interno: 

Consentimiento informado: 

Si:1 

No:2 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO: 
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Se me ha informado y explicado acerca de la realización de un estudio que se está llevando a cabo en el 

Servicio de Cirugía General del Hospital General de Tijuana, en el que se me brinda la oportunidad de 

participar. Se me ha permitido preguntar acerca de los objetivos que se persiguen y la terapéutica 

empleada, así como sus consecuencias, por lo que por medio de la presente autorizo al personal medico y 

asistencial utilizar la información obtenida de mi expediente clínico a partir de esta fecha y acepto 

voluntariamente participar en el protocolo de estudio de: “Pancreatitis biliar leve manejo medico 

quirúrgico en el Hospital  General Tijuana, He recibido una copia de la forma de consentimiento. 

 

Numero del paciente: 

 

Fecha: __________________________Firma:_________________________________________ 

Firma del testigo: _________________________________ 

Firma del Investigador: ____________________________ 

 

 

VARIABLES 

A. Edad 

1. En anos_________. 

 

B. Genero  

1. Masculino 

2. Femenino 

 



  Hospital General de Tijuana                     16 

 

C. Abordajes  quirúrgicos abiertos y laparoscópico 

1. Abierto   

2. Laparoscópico 

 

D. Tamaño de vesícula 

1. _________Cm. 

E. Diámetro del colédoco 

1. __________Cm. 

F. Litos en el interior 

1. __________. 

 

G. Colocación de sonda en T, o colangiografía trancisctica 

1. Colangiografía trancisctica 

2. Colocación de sonda en T 

 

H. Estancia intrahospitalario   

1. Días: __________. 

 

I. Complicaciones  intra hospitalarias 

1. Respiratorias 

2. Renales 

3. Infecciosas 

4. Cardiovasculares 
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5. Otras ________________________________________. 

 

J. Fallecimiento 

1. Si 

2. No 

 

Los datos recopilados fueron integrados a una base de datos para la realización del análisis 

estadístico, llevándose a cabo estadísticas descriptivas que consistieron en media, mediana, rango, etc… 

Comparación de variables continuas: prueba de t para muestras pareadas, con un limite de 

significancia = 0.05, todo esto a través del paquete estadístico SPSS 10.0.  
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CAPITULO IV. RESULTADO 

   

Se obtuvieron 60 casos de pancreatitis biliar leve,  de los cuales el 86.6%  fueron  mujeres 

y el 13.3% (n = 8) hombres. La   edad promedio de 31.7 años, siendo mayor en el sexo masculino 

con 39.8 años y 30.4 en el femenino. 93.3% de las colecistectomias fueron  abiertas, 6.6%  

laparoscópicas. Se exploraron las vías biliares por medio de colangiografia en 73.3% de los casos  

sin encontrar lítos en vía biliar, y con exploración de vía biliar en 26.6%  equivale a 17 pacientes, 

de los cuales solo en 4 pacientes se encontró litos en colédoco, con lo que se evidencio presencia 

de litos en colédoco en el 6.6 % en global. Se coloco  sonda en T en 30% de los pacientes. Dentro 

de las características de la vía biliar encontramos que el promedio de tamaño mientras el diámetro 

del colédoco en promedio fue de 1.16  cm. La estancia intrahospitalaria de los pacientes con 

pancreatitis biliar leve en este hospital fue de 9.3 días con un máximo. La mortalidad fue de cero 

casos. 
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CAPITULO V. DISCUSION 

 A más de un siglo de haberse comprendido la pancreatitis aguda por Reginald Fitz permanece 

como una patología común con consecuencias potencialmente mortales. La mortalidad global de la 

pancreatitis es del 5-10% y puede aumentar si se presentan complicaciones a un 35% o más.  

El Hospital General de Tijuana es un hospital de segundo nivel de atención,  la consulta  por 

pancreatitis biliar leve es constante sin tener desafortunadamente registros precisos de estos últimos anos.  

Siendo un país en donde el sistema de salud en ocasiones carece de los recursos económicos y la 

infraestructura medica necesaria,  no es posible brindar un manejo medico quirúrgico a los pacientes con 

este padecimiento de acuerdo a lo indicado por  los estándares mundiales del manejo  de  de la pancreatitis 

aguda  leve de origen biliar publicadas  en los concesos y guías de manejo por diversos países de primer 

mundo [64, 65,66]   .  Es muy importante como prestador de los servicios de  salud recocer estas limitaciones 

y en un afán de servir, explorar soluciones alternas que resuelva  la necesidad   creada por la población 

que presenta este padecimiento, haciendo el cirujamo uso de una de las cualidades primordiales el sentido 

común y practico para la resolución adaptamdo  las opciones terapéuticas a las cuales esta limitado por el 

entorno donde laborar para encontrar el mejor manejo  del paciente con la primicia de resolver el problema 

de fondo con la menor morbilidad y mortalidad posible. 

Por tanto se concluye  que la colecistectomía abierta o laparoscópica  con exploración transcística  

es un método seguro para evidenciar litos en vía biliar de un paciente con pancreatitis biliar leve. 

En grupo de pacientes  la  Colangio-pancreatografía retrogrado endoscópica (CPRE) no es 

indispensable para manejo del paciente en discordancia con lo manejado por las guías mundiales para el 

manejo de la pancreatitis aguda de origen biliar. 
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Así mismo con estos resultados podemos optar por colecistectomía laparoscópica y simple 

exploración trans cística de la vía biliar para evidenciar la presencia o no de litos aun al momento de la 

cirugía pudiendo así determinar  la necesidad de una coledocotomia con consecuente colocación de sonda 

en T de una manera mas precisa reservada para casos en los cuales aun existen litos  en la vía biliar. 

Concluimos que este tipo de abordaje medico quirúrgico es  seguro sin haber registrado ninguna 

caso de morbilidad. 

 Se propone este manejo para hospitales de segundo nivel en la república mexicana. 
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