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FRECUENCIA DE MICROLITIASIS EN PACIENTES CON PANCREATITIS
EN EL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES C.M.N. SIGLO XXI DE ABRIL
1999 A AGOSTO DEL 2000.

*DR ULISES NAVARRETE SILVA
**PR EDUARDO FERAT OSORIO

RESUMEN:

La pancreatitis aguda (IPA) es una cntidad frecuente en nuestro medio. Las causas de ¢sla se
encucntran  bien establecidas: Célculos, alcohol, hiperlipidemia, pancreatitis  hereditaria,
hiperparatiroidismo ¢ hipercalcemia. alteraciones esiructurales, medicamentos. infecciosas,
patologia  vascular, pesterior a  una  colangiopancreatografia endoscopica  transduodenal,

postoperaloria, traumatica, fibrosis quistica, embarazo, miscelancas.

ABSTRACT:

The acute pancreatitis is a frecuent etiology in ower environment. The causes of this are clear
eslablished: calculous. alcohol, hyperlilpidemy, hereditary pancreatitis, hypercalcemy, estructural
alteracions, medications, infections, vascular pathology, after a (ransduodenal endoscopic

colangiopancreatography, postoperatory, traumatic, pregnancy and other ones.

OBIETIVO;
Determinar si los microcristales, de colesterol v granulos de bilirrubinate de calcio si son causa de

pancreatitis aguda no biliar,

NISFRO
FI presente estudio se realizard previa aprobacion del comité de ética del Hospital de Especialidades
del Centro Médico Nacional Siglo XX1. Es un estudio prospectivo. longitudinal, descriptivo v

observacional.




MATERIAL Y METODOS:

Se incluveron un total de 87 pacientes todos valorados por ¢l servicio de Gastrocirugia del Hospital
de Especialidades de Centro Médico Nacional Siglo XX! en ¢l periodo del 1ro de agosto de 1999 al
15 de febrero del 2001, De la mancra que se obtuvo este dato (871 fue por un caleuio realizado por el
personal de estadistica de este hospital, se tomo ¢l 95 por ciento de la poblacion en estudio. dando

este total de casos,

RESULTADOS:

Se estudio una muestra de 7 pacientes con un range de edad de 18 a 88 afios, con un promedio de
50 afios, de los cuales 53 (60 9%} fucron del sexo masculino v 34 (39.1%)  fucron del sexo
fementmo, de las muestras tomadas de aspirado duodenal 48 (55 1) pacientes  mostraron
exclusivamente granulos de bilirrubinato, 5 (5.7%) pacientes mostraron microcristales de colesterol.
11 (12.6%) pacientes mostraron  patron mixto(granulos de bilirrubinato vy microcristales  de

colesterol) v 23 (26.426) pacientes fueron negatives a la microscopia de luz.

TI'n Tos hallazgos enconirados ultrasonogralicamente gue se le realizo a todos los pacientes el 54.0%,
{47y su estudio fuc normal . ©n 25.2% (221 ¢l ¢studio reporto lodo biliar. en 10.36% (91 ¢l estudio
reporto colelitiasis (presencia de caleulos dentro de la vesicula bilian) v F0.36% (93 ¢l cstudio
reporto otros hallazgos (coledocolitingis en S0 diltacion de Jaovig biliar e 2 v aosencia de T

vesicula biliar sceundario a procedimiento quirorpico colecistectom en 2)

CONCLUSIONES:

Con Tos resultados obienidos no se pudo corroborar que la microlitiasts por granulos de btlirrubinato
fuera el agente ctiogénico responsable de la pancreatitis idiopatica, ya que de nuestra poblacion
estudiada con granulos de bilirrubinato el 50%s cran pacientes con pancreatitis biliar o idiopatica v ¢l
50% restante eran pacicnies asintomaticos de patologia distinta a la biliar

Se concluye que se requicren mas estudios de tipo multicéntrico para poder descartar completamente

que la microlitiasis es fa causa en ¢l 60% de los casos de pancreatitis idiopatica,

*Médico residente del 4to afio de la especialidad de Cirugia Geoeral ILE. CMN SXXI
**Médico adscrito al servicio de Gastrocirugia HLE. CMN SXXI1
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ANTECEDENTES:

La pancreatitis aguda (PA) es una entidad frecuente en nuestro medio. Las causas de ésta se
encuentran  bien  establecidas: Calculos. alcohol,  hiperlipidemia, pancreatitis  hereditaria.
hiperparatiroidismo ¢  hipercalcemia, alteraciones estructurales. medicamentos. infecciosas.
patologia  vascular. posterior a wuna colangiopancreatografia endoscopica transduodenal.
postoperaloria. traumatica, ftbrosis quistica. embarazo. miscelaneas.

[.a pancreatitis de etiologia biliar en nuestro medio se reporta con una incidencia del 70% al
72%.(1) Se piensa que el calculo obstruye la salida del liquido pancredtico y genera inflamacion de
la plandula.(2)

in los casos de P.A. en los que no se encontraba una causa determinada, se utilizaba el
1érmino Pancreatitis Idiopitica, sin embargo, aproximadamente en dos terceras partes de los
pacientes catalogados con dicha entidad, se ha demostrado la presencia de microlitiasis v/o lodo
biliar. como causa de ella.{3.4)

|.a estasis de la vesicula biliar lleva a ia formacion de lodo biliar {5), el cual se ha detectado
en pacientes con lesion de 1a médula espinal, nutricion parenteral prolongada, pacientes sometidos a
tratamicnto con octreotido. embarazo. principalmente {6.7.8) En pactentes con lodo biliar seguidos
prospectivamente. 8% desarrollaron  colelitiasis asintomatica y 6% desarrollaron colelitiasis
sintométtica que ameritd colecistectomia posterior a un seguimiento de 38 meses. En 18% ¢l lodo
desaparcio espontancamente v en 60% mostrd  desaparicion v aparicion  subsecuente, Las
complicaciones del lodo biliar se reportan en un 20%5.(9)

Con el advenimiento del Ultrasonido abdominal la deteccidn det lodo biliar ha side posible.
Ultrasonograftcamente ¢l lodo biliar es una substancia liquida que yace en una porcion declive de la
vesicula vy produce ecos de baja amplitud. Aunque los pacientes con lodo biliar pueden permanecer
asintomaticos, i imponancia de dste estriba en que algunos pacientes presentan sintomas como
c6lico biliar, colecistitis aguda o crénica, obstruccion de Ja via biliar extrahepatica o pancreatitis.
{(10)

El lodo hiliar es la mezcla de granulos de bilirrubinato de calcio vy cristales de colesterol en bilis
espesa que conliene grandes cantidades de moco v otras proteinas. {11) Lee y cols. demostraron
también la presencia de hipersecrecion de meco y epitelio con metaplasia glandular en pacientes con

lodo biliar, concluyendo que el hallazgo de lodo biliar en la vesicula es anormal. {12}
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Por otro lado, Houssin y cols. (13) definen a la microlitiasis como cilculos de menos de 3 mm,
atribuyéndoles la posibilidad de provocar dolor abdominal v pancreatitis aguda. Lo anterior va habia
sido reportado por Acosta v cols. (14). La microlitiasis ¢s indetectable mediante Ultrasonido (USGY
abdominal o colecistograiia. sin embargo. el USG endescopice peede detectar lode biliar o
microlitiasis. La presencia de cristales de colesterol monohidratado a la microscopia de luz,
confirma el diagnostico de microlitiasis: siendo mucho mis frecuentes los eristales de colesterol que
los grinulos de bilirrubinato de calcio{15)  Recientemente Mique! v cols. reportaren que la
frecuencia de pancreatitis aguda secumdaria 2 microlitiasis [ué de 67% en los pacientes que se
pensaban presentaban pancrealitis de etiologia no biliar. (16

Dado que ¢l lodo biliar estd constituido por microcristales de colesterol v granulos de
bilirrubinale, y éstos a su vez constituven fa microlitiasis. se puede considerar que los pacientes con
lode biliar son portaderes de microhitiasis v por lo anto os pacientes lienen riecsgo de tener

pancreatitis aguda recurrente.
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MATERIAL Y METODOS:

A)Diseiio de? estudio:

El presente estudio se realizara previa aprobacion del comité de ética del Hospital de Especialidades
del Centro Médico Nacional Siglo XX1. Es un estudio prospectivo. longitudinal, descriptivo y
ohservacional.

B)Universo de Trabaje:

Se realtzo ¢n pacientes derecho-habientes  del Hospital de Especialidades del Centro Médico
Nacional Siglo XXI, del IMSS. los cuales ingresaron al servicio de GastroCirugia, UCI, Angiologia,
Medicina Interna v Neurocirugia, del Tro de agosto de 1999 al 15 de febrero de 2001

C)Descripeion de las variables:

Independientes:

Definido como fa presencia de cristales de colesterol monosaturado y de y granulos de bilirrubinalo
de calcio, bajo 1a observacion de microscopiz de luz expresado como una variable cualitativa
nominal. presente o ausente.

De control:

Fdad: Expresada en afios en una escala cuantitativa discreta.

Sexo: Expresada en una escala cualitativa nominal; Masculino, femenino.

Condiciones clinicas asociadas: Patologias presentes en cada uno de los grupos a valorar,
Pancreatitis aguda de causa no determinada. .

Pacientes hospitalizados en Unidad de Cuidados Intensivos, con patologia ne digestiva.

IPactentes hospitalizados v postoperados de patolopia gastrointestinal no biliar.

Pactentes hospitalizades v postoperados de patologia no pastrointestinal.

Pacientes hospitalizados en Unidad de Cuidados Intensives con pancreatitis aguda de causa
conocida diferente a la biliar,

Lodo biliar encontrado por USG: substancia liquida que vace en una porcidén declive de la vesicula y
produce ecos de baja amplitud.

Pacientes hospitalizados en con pancreatitis aguda de causa biliar.

Obesidad: sc define como un sobrepeso mayor del 30% de su peso ideal o un Indice de masa

corporal mayor de 35 kg /m’




Dependientes,
Pancreatitis aguda :

Diagnéstico de pancreatitis aguda de acuerdo a criterios clinicos. de laboratoriotamilasa sérica
aumentada tres veces la cifra normal, niveles clevados de lipasa ¢ isoamilasa) v gabincte
(Radiografia simple de abdomen signo del colon contado. aumemo del espacio sastrocolico, USG
aumente en el lamaito de cualquier porcidn del pancreas con cambios en su ccopenicidad, TC
auntento del pancreas en cualquicr poreion con cambios en ta pancreatografia dinamica).

D)Seleccion de la Muestra:

Tamafo de ta Muestra:

Seincluyeron un total de 87 pacientes todos valorados por ¢l servicio de Gastrocirugia del Hospital
de Vspecialidades de Centro Médico Nacional Sielo XX en ¢l periodo del Tro de agosto de 1900
FS de febrero del 2000, e Ja manera que s¢ ebtuv o este dato (877 Tue por un calculo realizado por ¢l
personal de estadistica de cste hospital, se tomo el 95 por ciento de la poblacion en estudio. dando
este total de casos.

Criterios de scleccion

Criterios de Inclusion:

Pacientes mavores o de 18 aios

Pacientes de sexo masculing o lemenino

Pacientes con pancrealitis aguda idiopdtica

acientes con pancreabitis apada determtinada, no bila

Pacientes con pancreatitis aguda biliar

Pacientes con patologiz ne gastraintestinal en [C)

I"acicntes hospitalizados con patologia quirtrgica no gastromiestinal
Criterios de Exclusion:

Pacientes que rehusen la toma de hihis duodenal

Criterios de no Inclusion.

Negativa para participar en ¢l estudio.

E)Procedimiento;

Inicialinente los pactentes se captaron de los senvicios der Neuwrocirugia, Medicing Interna,
Gastrocirugia v Unidad de Cuidados Intensivos del TLE. CMN SXXT A todos fos pacientes se les

practico examen de Higquido pastro-doodenal mediante 1o aspiracion del mismo a través de la
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instalacion de Sonda Nasogdstrica. Esta fue de numero 16 Fr y el procedimiento consistié en la
aspiracion de liquido gastrico por medio de una jeringa de 20 cc. El aspirado se llevo
inmediatamente al Servicio de patologia, en donde fue procesado. La técnica para la toma de la
muestra es de acuerdo al siguiente procedimiento: Se instalo una sonda de Levin via nasegistrica, se
aspiro v s¢ obtuvo liguido duodenal aproximadamente entre 5 a 10 ce., de no ser posible una toma
adecuada se coloco la sonda nasogistrica bajo apoyo fluoroscopico durante [a introduccion de la
sonda hasla colocar la misma ¢n ¢! duodeno. En patologia ¢! liquido se centrifugo a 1700 rpm
durante 10 minumos; ¢l sedimento se extendio cn un portaobjetos, se cubric y se observo
inmediatamente con fuz polarizada. Se usaren los criteries de Juniper (17) para la identificacion de
cristales de colesterol v de granulos de bilirrubinato de calcio y se graduaron segin la siguiente

escala;

12 menos de 10 cristales por laminilla.
2tz de 10a 25 cristales por laminilla.
3+: mas de 25 cristales por laminilla pero menos de 1 cristal por campo a seco fuerte.

4+:mas de | cristal por campo a seco fuerte.

Los cristales de colesterol fueron identificados como estructuras refringentes a la fuz polarizada
como estructuras rectangulares o cuadradas, transparentes, con una malla en una de sus esquinas.
Lus granulos de bilirrubinato de caleio se identificaron como granules brillantes, café rojizo o calé
obscuros, que en ocasiones tienden a confluir.

L.os pacicnles sometidos a estudio endoscopico se les practico aspirado directamente del duodeno y
posteriormente se les realizo el mismo procedimicnto anteriormente descrito. Los pacientes de
Neurocitugia, Medicina Interna, UC] y Angiologia, que fueren incluidos son aquellos que valoro el
servicio de Gastrocirugia  de acuerdo a los criterios de inclusion. [Los pacientes de UCI aspirados
fucron aquellos postoperados de Neurocirugia, Angiologia y Gastrocirugia que cuenten con Sonda
Nasogastrica. Los pacientes aspirados sometidos a endoscopia serin aquellos que presenten
patologia en ¢studio limitada a esofago o estémago. Los pacientes hospitalizados en Gastrocirugia
que fueron estudiados, son aquellos a los que se les tuvo que instalar sonda nasogdstrica por
patologia del tracto digestivo . A todos los pacientes se les recolecto las caracteristicas demograficas

antes mencionadas. El scguimiento de {os pacicntes fue durante toda su estancia hospitalaria y
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posteriormente en la consulla externa de Gastrocirugia durante un afio.

La distribucion de los pacientes se hizo por grupos de la siguiente mancra:
Grupo 1 UC1 patologia no gastrointestinal

Grupo Il Gastrocirugia patologia gastrointestinal no biliar

Grupo HI UCT pancreatitis no biliar

Grupo 1V UCI pancreatitis bitiar

Grupe V Gastrocirugia pancreatitis biliar

Grupo VI Gastrocirugia pancreatitis no biliar

Grupo VI Patologia no gastrointestinal o biliar en piso

A todos los pacientes se les practicard USG de vesicula en el servicio de Imapenologia.

Los datos de los pacientes seran consignados en fa Hoja de recoleccion de datos. (Anexo 1)
FlAnilisis Estadistico.

Se establecio el andlisis estadistico con un paquete computarizado SPSS 8.0, realizando estadistica
basica y tablas de {recuencias,

G)Consideraciones éticas:

Fl presente estudio se ajusto a los lincamicntos internacionales de investigacion clinica aprobados en
la Declaracion de Helsinki v s¢ sometio a la aprobacion por el Comité Local de Investigacion del
HE.CMN SXX1.

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA




RESULTADOS:

Se estudio una muestra de 87 pacientes con un rango de edad de 18 a 88 afios, con un promedio de
50 afios, de los cuales 53 (60.9%) fueron del scxo masculino y 34 (39.1%) fueron del sexo
femenino, de las muestras tomadas de aspirado duodenal: 48 (55.1%) pacientes mostraron
exclusivamente granulos de bilirrubinato, 5 (5.7%) pacicntes mostraron microcristales de colesterol,
11 (12.6%) pacientes mostraron patron mixto(granulos de bilirrubinato y microcristales de

colesterol) y 23 (26.4%) pacientes fueron negativos a la microscopia de luz.

En los hallazgos encontrados ultrasonograficamente que se le realizo a todos los pacientes el 54.0%
(47) su estudio fue normal , en 25.2% (22) ¢l estudio reporto lodo biliar, en 10.36% (9) el estudio
reporto colelitiasis (presencia de calculos dentro de la vesicula biliar) v 10.36% (9) el estudio
reporto otros hallazgos (coledocolitiasis en S, dilatacion de la via biliar en 2 y ausencia de la

vesicula biliar secundario a procedimiento quirirgico: colecistectomia en 2).

A continuacion se muestran las tablas de resultados de acuerdo a los hallazgos tanto de microscopia
de luz v ultrasonograficos:

TABLA 1

UCI PAT NO GI+LODO+BILIR

GC PAT GI NO B+LODO+BILIR

UCI PAN NO B8+LODO+BILIR

UCI PAN BILIAR+LODO+BILIR

GC PAN BILIAR+LODO+BILIR

GC PAN NO B+LODO+BILIR

PAT NO Gl O B.+LODO+BILIR

OO NOOoON

Como muesira la tabla la mayor frecuencia de pacientes con pancreatitis biliar 8 (72.8%)

presentaron granulos de bilirrubinato y solo 3 (27.2%) de patologia no biliar.




En cuanto se refiere a cristales de colesterol y Todo biliar la distribucion fue la siguiente:

TABLA 2

UCI PAT NO GI+LODO+COLEST
GC PAT Gl NO B+LODO+COLEST

UCI PAN NO B+LODO+COLEST

UCI PAN BILIAR+LODO+COLEST

GC PAN BILIAR+LODO+COLEST
GC PAN NO B+LODO+COLEST
PAT NO GI O B.+LODO+COLEST

OO OO 00

Como muestra esta tabla los cristales de colesterol son poco frecuentes cuando hay presencia de

lodo biliar.

En la siguiente tabla se muestra la frecuencia de microlitiasis mixta con lodo biliar por USG.:

TABLA 3

UCIPAT NO GI+LODO+MIXTO
GC PAT GI NO B+LODO+MIXTO
UCI PAN NO B+LODO+MIXTO
UCI PAN BILIAR+LODO+MIXTO
GC PAN BILIAR+LODO+MIXTO
GC PAN NO B+LODO+MIXTO
PAT NO GI O B.+LCDO+MIXTO

~ 2 hO =200

Como se demuestra el segundo grupo de microcristales en frecuencia en patologia tante biliar como
no biliar es ¢l mixto

En la siguiente tabla se muestra los pacientes que fucron negativos al estudio patologico con lodo
biliar por USG-

TABLA 4

UCI PAT NO GI+LODO+NEGATIVO
GC PAT GI NO B+LODO+NEGATIVO
UCI PAN NO B+LODO+NEGATIVO
uct PAN BILIAR+LODO+NEGATIVO
GC PAN BILIAR+LODO+NEGATIVO
GC PAN NO B+LODO+NEGATVO
PAT NO G O B.+LODO+NEGATIVO

~ONODOC OO

La siguiente tabla muestra los resultados en los grupos estudiados con colelitiasis por USG y




granulos de bilirrubinato:

TABLA S

UCI PAT NO GI+COLELIT+BILIR
GC PAT Gl NO B+COLELIT+BILIR
UCY PAN NO B+COLELIT+BILIR
UCI PAN BILIAR+COLELIT+BILIR
GC PAN BILIAR+COLELIT+BILIR
GC PAN NO B+COLELIT+BILIR
PAT NO GI O B+COLELIT+EILIR

OO0 =W

1.a siguiente tabla muestra la frecuencia de colelitiasis por USG y microcristales de colesterol:

TABLA 6

UCI PAT NO GHCOLELIT+COLEST
GC PAT GI NO B+COLELIT+COLEST
UCI PAN NO B+COLELIT+COLEST
UCI PAN BILIAR+COLELIT+COLEST
GC PAN BILIAR+COLELIT+COLEST
GC PAN NO B+COLELIT+COLEST
PAT NO Gl O B.+COLELIT+COLEST

OO = -=-200CO0

La siguiente tabla mucstra la frecuencia de colelitiasis por USG y cristales mixtos:

TABLA 7

UCI PAT NO G1+COLELIT+MIXTO
GC PAT GI NO B+COLELIT+MIXTO
UCI PAN NO B+COLELIT+MIXTO
UCI PAN BILIAR+COLELIT+MIXTO
GG PAN BILIAR+COLELIT+MIXTO
GG PAN NO B+COLELIT+MIXTO
PAT NO GI O B.+COLELIT+MIXTO

OO0O=0000

La siguiente tabla muestra la frecuencia de colelitiasis y microscopia negativa:

TABLA 8

UCI PAT NO Gl+COLELIT+NEGATIVO
GC PAT GINO B+COLELIT+NEGATIVG
UCI PAN NO B+COLELIT+NEGATIVD
UCI PAN BILIAR+COLEUT+NEGATIVO
GC PAN BILIAR+COLELIT+NEGATIVO
GC PAN NO B+COLELIT+NEGATIVO
PAT NO GI O 8,+COLELIT+NEGATIVO

OO0 = =000




La siguiente tabla muestra la frecuencia de USG nl con granulos de bilirrubinato:

TABLA9

UCI PAT NO GI+NL+BILIR

GC PAT GI NO B+NL+BILIR

UGCI #AN NO B+NL+BILIR

UCI PAN BILIAR+NL+BILIR

GC PAN BILIAR+NL+BILIR

GC PAN NO B+NL+BILIR

PAT NO GI O B.+NL+BILIR

o bh OO O MO,

La siguiente tabla muestra la frecuencia de USG con microcristales de colesterol;

TABLA 10

UCIPAT NO GHNL+COLEST

GC PAT GI NO B¢NL+COLEST

UCIPAN NO B+NL+COLEST

UCI PAN BILIAR+NL+COLEST

GC PAN BILIAR+NL+COLEST

GC PAN NO B+NL+COLEST

PAT NO G| O B.+NL+COLEST

OO0 OCOoOOQOO0O -~

La siguicnte tabla muestra la frecuencia de UISG con cristales mixtos:

TABLA 11

UCI PAT NQ GINL+MIXTO

GC PAT GI NO B+NL+MIXTO

UCIPAN NO B+NL+MIXTO

UCI PAN BILIAR+NL+MIXTO

GC PAN BILIAR+NL+MIXTO

GC PAN NO B+NL+MIXTO

PAT NO G| O B.+NL+MIXTO

Q=2 20020

La siguiente tabla muestra la frecuencia de UJSG normal y microscopia negativa;

TABLA 12

UCI PAT NO GH+NL+NEGATIVO

GC PAT GI NO B+NL+NEGATIVO

UCI PAN NO B+NL+NEGATIVO

UCI PAN BILIAR+NL+NEGATIVO

GC PAN BILIAR+KL+NEGATIVO

GC PAN NO B+NL+NEGATIVO

PAT NO GI O B+NL+NEGATIVO

O OO0 =N

o) —




La siguiente tabla muestra ta frecuencia de otros hallazgos por USG y granulos de bilirrubinato:

TABLA 13

UCIPAT NO GI+OTROS H+BILIR ]
GC PAT GI NO B+OTROS H+BILIR
ucCi PAN NO B+OTROS H+BILIR
UCI PAN BILIAR+OTROS H+BILIR
GC PAN BILIAR+OTROS H*BILIR
GC PAN NO BrOTROS HeBILIR
PAT NO Gl O B+OTROS H+BILIR

L
Q=0 220

Ia siguiente tabla muestra la frecuencia de otros hallazgos por USG y microcristales de colesterol:

TABLA 14

UCI PAT NO Gl+OTROS H+COLEST
GL PAT GI NO B+OTROS H+COLEST
UCI PAN NO B+OTROS H+COLEST
UCH PAN BILIAR+OTROS H+COLEST
GC PAN BILIAR+QTROS H+COLEST
GC PAN NO B+OTROS H+COLEST
PAT NO Gl O B+OTROS H+COLEST

OCO0OCOoOQO-0

La siguicnte tabla muestra fa frecuencia de otros hallazgos por USG y cristales mixtos:

TABLA 15

UCIPAT NO GI+OTROS H+MIXTO
GC PAT GI NQ B+OTROS HeMIXTO
UCI PAN NO B+OTROS H+MIXTO
UCt PAN BILIAR+OTROS H+MIXTO
GC PAN BILIAR+OTROS H+MIXTO
GC PAN NO B+OTROS H+MIXTO
PAT NO G| O B.+OTROS H+MIXTO

D00 000

La siguiente tabla muestra la frecuencia de otros hallazgos por USG y microscopia negativa;

TABLA 16

UCI PAT NO G+OTROS H+NEGATIVD
GC PAT GI NO B+OTROS H+NEGATIVO
UCI PAN NO B+OTROS H+REGATIVO
UCI PAN BILIAR+OTROS H+«NEGATIVO
GC PAN BILIAR+OTROS H+NEGATIVO
GC PAN NO B+OTROS H+*NEGATIVO
PAT NO GI 0 8.+0TROS M+NEGATIVO
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La siguicnte tabla muestra solo la frecuencia de granulos de bilirrubinato en nuestros grupos de

estudio:

TABLA 17

UCI PAT NO GI+BILIR
GC PAT GI NO B+BILIR
UCI PAN NO B+BILIR
UCT PAN BILIAR+BILIR
GC PAN BILIAR+BILIR
GC PAN NO B+BILIR
PAT NO GI O B+BILIR

O a2 o OMNMNN

La siguiente tabla muestra solo la frecuencia de microcristales de colesterol en nuestros grupos de

estudio:

TABLA 18

UCI PAT NO GHCOLEST
GC PAT GI NO B+COLEST
UCT PAN NO B+COLEST
UCI PAN BILIAR+COLEST
GC PAN BILIAR+COLEST
GC PAN NO B+COLEST
PAT NO GI O B.+COLEST

(=R B o B o I oo B o Y

La siguiente tabla muestra solo la frecuencia de microcristales mixto en nuestros grupos de estudio:

TABLA 19

UCI PAT NO GIHMIXTO
GC PAT GI NO B+MIXTO
UCI PAN NO B+MIXTO
UCI PAN BILIAR+MIXTO
GC PAN BILIAR+MIXTO
GC PAN NO B+MIXTOD
PAT NO GI O B.+MIXTO
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L.a siguiente tabla muestra solo la frecuencia de microscopia negativa en nuestros grupos de estudio:

TABLA 20

UCI PAT NO GI+NEGATIVO

GC PAT Gl NO B+NEGATIVO
UCLPAN NO B+NEGATIVO

UCI PAN BILIAR+NEGATIVO
GC PAN BILIAR+*NEGATIVO

GC PAN NO B+NEGATIVO
PAT NO G O B.+NEGATIVO

oOh 2200 =0

A continuacion se muestran las graficas obtenidas con estos resultados:
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DISTRIBUCION LODO BILIAR + CRISTALES DE
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DISCUSION:

Los resultados de nuestro estudio mostraron concordancia con los resultados reportados por la
literatura internacional ya referidas durante ¢! apartado correspondiente a los antecedentes en cuanto
a los granulos de bilirrubinato, siendo de relevancia el hecho que la distribucion de los granulos fue
de 50% en nuestra poblacion tanto para patologia biliar como no biliar (ya sea gastrointestinal o no),
teniendo como una de las diferencias mas claras el hecho de que los pacientes con colelitiasis no
presentaron granulos en el 100% de los casos, tomandose en eltos por lo menos dos muestras para
estudio de microscopia de luz, ademds es conveniente aclarar que todas las muestras fueron
valoradas por dos patologos corroborandose el diagnostico al 100% por ambos, asi también se
demuestra que el sepundo grupo en importancia de microcristales son los de colesterol y lo esperado
también se cumplio referente a que los pacientes con pancreatitis biliar tuvicron todos ellos
granulos, pero en el caso de las pancreatitis idiopéticas no se encontré que el 60% de ellas
presentaban microlitiasis como se reporto en estudios previos ya referidos, ademas, como se muestra
en los resultados obtenidos en nuestro estudio el 50% de los pacientes con granulos de bilirrubinato
eran asintomaticos y sin patologia biliar previa, por lo que durante este estudio el hecho de
presentar dichos granulos nos indica que no es probablemente el agente etiopatogénico de la

pancreatitis idiopatica o de la no biliar.

CONCLUSIONES:

Con los resultados obtenidos no se pudo corroborar que la microlitiasis por granulos de bilirrubinato
fucra ¢l agente etiogénico responsable de la pancreatitis idiopatica, ya que de nuestra poblacion
estudiada con granulos de bilirrubinato el 50% eran pacientes con pancreatitis biliar o idiopatica y el
50% restante eran pacientes asintomaticos de patologia distinta a {a biliar.

Se concluye que se requieren mas estudios de tipo mullicéntrico para poder descartar completamente

que la microlitiasis es la causa en el 60% de los casos de pancreatitis idiopatica.
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DISCUSION:

Los resultados de nuestro estudio mostraron concordancia con los resultados reportados por la
literatura internacional ya referidas durante el apartado correspondiente a los antecedenies en cuanto
a los granulos de bilirrubinato, siendo de relevancia el hecho que la distribucion de los granulos fue
de 50% en nuestra poblacion tanto para patologia biliar como no biliar (ya sea gastrointestinal o no),
teniendo como una de las diferencias mas claras el hecho de que los pacientes con colelitiasis no
presentaron granulos en ef 100% de los casos, tomandose en cllos por 1o menos dos muestras para
estudio de microscopia de luz, ademas es conveniente aclarar que todas las muestras {ueron
valoradas por des patdlogos corroborandose el diagnostico al 100% por ambos, asi también se
demuestra que ¢f segundo grupo en importancia de microcristales son los de colesterol y lo esperado
también se cumplié referente a que los pacientes con pancreatitis biliac tuvieron todos ellos
granulos, pero en el caso de las pancreatitis idiopaticas no se encontrd que el 60% de ellas
presentaban microlitiasis como se reporto en estudios previos ya referidos, ademds, como se muesira
en los resultados obtenidos en nuestro estudio €l 50% de los pacientes con granulos de bilirrubinato
eran asintomdticos y sin patologia biliar previa, por lo que durante este estudio el hecho de
presentar dichos granulos nos indica que no es probablemente el agente etiopatogénico de la

pancreatitis idiopatica o de la no biliar.

CONCLUSIONES:

Con los resultados obtenidos no se pudo corroborar que la microlitiasis por granulos de bilirrubinato
fuera cl agente etiogénico responsable de la pancreatitis idiopdtica, ya que de nuestra poblacion
estudiada con granulos de bilirrubinato el 50% eran pacientes con pancreatitis biliar o idiopatica y el
50% restante eran pacientes asintomaticos de patologia distinta a la biliar.

Se concluye que se requieren mas estudios de tipo multicéntrico para poder descartar completamente

que la microlitiasts es la causa en el 60% de los casos de pancreatitis idiopatica.
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