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FRECUENCIA UE MICROLlTlASIS EN PACIENTES CON PANCREATITIS 

EN EL IWSPITAL UE ESPECIALIDAUES C.M.N. SIGLO XXI UE ABRIL 

1999 A AGOSTO UEL 2000. 

RESIJMEN: 

*UR IJUSES NAVARRETE SILVA 

**J)R EU(JARJ)O FERAT OSORIO 

La pam:rcatitis aguda (PI\) es ulla entidad frecuente en nuestro medio. Las caUS<lS de ésta se 

encuentran bien establecidas: Cálculos. alcohol, hipcrlipidemia, pancreatitis hereditaria. 

hiperparatiroidismo e hipercaJcemia. alteraciones estructurales. medicamentos. infecciosas. 

patología vascular. posterior a una colangiopancrcatogralla cndoscópica transduodcnal, 

postoperatoria, traumática. fibrosis quística. embarazo, miscelancas. 

ABSTRACT: 

The acule pallcrcatilis is a frccucnt etiolof:.'Y in owcr environment. The causes uf this aTe clcaT 

cstablishcd: calculous. alcohol, hypcrlilpidcrny. hcrcditary pancrcatitis, hypcrcaJccrny, estructural 

altcracions, Illcdications, infcctiolls, vascular pathology, altcr a transduodellal endoscopic 

colangiopancrcatography, postoperatory, traumalic, pregnancy and other ones. 

OBJETIVO: 

Determinar si los microcristalcs, de colesterol V granulos de bilirrubinato de calcio si son causa de 

pancreatitis aguda no biliar. 

IlISFÑ()· 

El presente estudio se realizará previa aprobación del comité de ética del Hospital de Especialidadcs 

del Centro Médico Nacional Siglo XXI. Es un estudio prospectivo, longitudinal. descriptivo y 

obseTvucional. 
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MATERIAL Y MElODOS: 

Se incluyeron un total de 87 pacientes todos valorados por el servicio de Gastrocirugía del Ilospital 

de Especialidades de Centro Médico Nacional Siglo XXI en el periodo delIro de agosto de 1999 al 

15 de fenrero del 200 l. Oc la manera que se ohtuvo este Jalo (X7) fue por un cálculo realizado por el 

personal de estadística de este hospital, se tol110 el 95 por ciento dc la pohlaciún en estudio, dando 

este total de casos. 

RESULlAf)( )S: 

Se estudio una muestra de 87 pacientes con un rango de edad dc I X a XX mlos, con un rror11l.:dio de 

50 años, de los cuales 53 ((,09%) fueron dd sexo masculino y .14 (39.1%) fueron del se.'\o 

femenino. de las IlHlcslras tornadas de aspirado duodenal' ...JX (5." IU(I) pacicntcs tlltlSlraron 

exclusivamente gránulos de bilirruhinalo, 5 (5.7°'(1) pacicntes mostraron microcristales de colesterol. 

11 (12.6%) paci¡:ntcs rnostraron patrón l1lixto(granulos de bilirruhinato y micrm:rislales de 

colesterol) y 23 (26.4%) pacienl¡:s fueron negativos;¡ la microscopia de luz. 

En los hallazgos encontrados uhrasonogralicamcl1lc quc <;c le rcaliyo a lodos los paciente, el .",U)II U 

(47) su estudio fue nonnaJ. en 25.2% (22) d estudio reporto lodo biliar. en 10.36% (9) d estudio 

reporto colclitiasis (presencia de cálculos dentro de la \csicula biliar) y HU6°o (9) el estudio 

reporto otros hallazgos (colcdocolitiasis cn .". dilal:lciún de la \ ia hil;:1I en ~ ~ :llIscnci:1 dL' la 

"esícula biliar seClul(!tIritl a prtlLTJillllCnltl quirur!;!ict' L"\1k'cl-.;kcltlll1l;1 L'll ~l 

CONCLlJSIONI'S: 

Con los rcsultados obtenidos 110 se puJo corroborar que la llliclOlitias is por granulos de hilirrublll<110 

fuera el agente etiogénico responsable de la pancreatitis idiopática, ya que de nuestra población 

estudiada con grJnulos de bilirrubinato el 5011 
U eri.1I1 pacientes con pancreatitis biliar o idiopútiea y el 

50% restante eran pacientcs asinlomálicos de patologia distinta a la biliar 

Se concluye que se requieren más estudios de tipo l11ultic¿nlrico para poder descartar completamente 

que la microlitiasis es la causa en el óO% dc los casos dc pancrcatitis idiopútica. 

*Médico residente d('1410 año 11(' la especialidad tI(, (,iru~í:1 (;l'ncrnlll.E. ('I\-IN SXXI 

**Médico adscrito al sen'ido de (;astrocirueí:1 JI.E. ('!\-IN SXXI 



ANTEO:DENTES: 

La pancrcatitis aguda (PA) es una entidad frecuente en nuestro medio. Las causas de ésta se 

encuentran bien establecidas: Cálculos. alcohol. hiperlipidemia, pancreatitis hereditaria. 

hipcrparatiroidismo e hipcrcalcemia, alteraciones estructurales. medicamentos. infecciosas. 

patología vascular. posterior a una colangiopancreatografia endoscúpica lransduodenal. 

poslopcraloria. traumática. librosis quistica. embarazo. miscelaneas. 

La pancrcatilis de etiología biliar en nuestro medio se reporta con una incidencia del 70% al 

72%.( 1) Se piensa que el cálculo obstruye la salida del líquido pancreático y genera inflamación de 

la glándula.(2) 

En los l'tlSOS de P.I\. en los que no se encontraba una causa ddcrminada. se utilizaba el 

término Pancn:atitis Idiopática, sin embargo, aproximadamente en dos terceras partes de los 

pacientes catalogados con dicha entidad, se ha demostrado la presencia de microlitiasis y/o lodo 

biliar. como causa de cIl3.(3.4) 

La estasis de la vesícula hiliar lleva a la formación de lodo biliar (5), el cual se ha detectado 

en pacientes con lesión de la médula espinal, nutrici6n parenteral prolongada, pacientes sumetidos a 

tratamiento con octreótido. embarazo. principalmcnte.(6.7.8) En pacientes con lodo biliar seguidos 

prospectivarnente. 8% desarrollaron colelitiasis asintomática y 6% desarrollaron colelitiasis 

silltolll<Ílica que allleritú colecistectomía posterior a un seguimiento de JR meses. En I g% el lodo 

dcsaparciú espontúllealllcnle y cn (lO% mostró desaparición y aparición suhsecuente. Las 

complicaciones del lodo biliar se reportan en un 20%.(9) 

Con el advenimiento del Ultrasonido abdominal la detección del lodo biliar ha sido posihle. 

lJltrasollográficalllcnte el lodo hiliar es una substancia líquida que yace en una porción declive de la 

vesícula y produce ecos de baja amplitud. Aunque los pacientes con lodo biliar pueden ¡:x!rmanecer 

asintolllúticos, la importancia de éste estriba en que algunos pacientes presentan síntomas como 

cólico biliar, colecistitis aguda o crónica, obstrucción de la vía biliar extrahepática o pancreatitis. 

(10) 

El lodo hiliar es la mezcla de gránulos de bilirrubinato de calcio y cristales dI! colesterol en bilis 

espesa que contiene grandes cantidades de moco y otras proteínas. (1 1) Lec y cols. demoslraron 

tamhién la presencia de hipersecreción de moco y epitelio con mctaplasia glandular en pacientes con 

lodo biliar, concluyendo que el hallazgo de lodo biliar en la vesícula es anormal. (12) 
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Por otro lado. Houssin y cols. (13) definen a la microlitiasis como cálculos de menos de 3 mm. 

atribuyéndoles la posibilidad de provocar dolor abdominal y pancreatitis aguda. Lo anterior ya había 

sido reportado por Acosta y cols. (14). La microlitiasis es indctectahle mediante Ultr .. sonido (USG) 

abdominal o colecistogmlla. sin embargo. el llse; l..'ndoscópico puede detectar lodo biliar () 

microlitiasis. La presencia de cristales de colesterol l11onohidratado a la microscopia de lul'.. 

confirma el diagnóstico de Illicrolitiasis: siendo l1lucho rntís frecuentes los cristales de colesterol que 

Jos gránulos de bilirrubillalo de calcio.(' 5) Hccielltelllclltc Miqud y cols. leporti:Jlon (jUl: la 

frecuencia de pancreatilis aguda secundaria i.l microlitiasis rué de 67°í) en los pacientes que se 

pensaban presentaban pancrcalitis de etiología no biliar (1(,) 

Dado que el lodo biliar está constituido por Illicrocristales de colesterol v wánulos de 

bilirrubinalo. y éstos i.I su vez cOllslilu\'C1I la microlilias;s. sc puede considerar que los p;JCicnh .. ~ nlll 

lodo biliar son portadmes de microlitiasis ~' por Itl tallto los pacientes tienen riesgo de lener 

pancrcatitis aguda recurrenle 



MATf,RIAL Y Mf,TODOS: 

A)Diseño del estudio: 

El presente estudio se realizará previa aprobación del comité de ética del Hospital de Especialidades 

del Centro Médico Nacional Siglo XXI. Es un estudio prospectivo. longitudinal. descriptivo y 

ohscrvacional. 

8)lJni\'erso de Trabajo: 

Se realizo en pacientes derecho-habientes del Hospital de Especialidades del Centro Médico 

Nacional Siglo XXI, deIIMSS, los cuales ingresaron al servicio de GastroCirugía, UCI, Angiología. 

Medicina Interna y Neurocirugía, deliro de agosto de 1999 al 15 de febrero de 200 I 

(')D<,srripdón d" las \'ariahl{"s: 

l ndcl1endientcs: 

Definido C0ll10 la presencia de cristales de colesterol monosaturado y de y gránulos de bilirrubinato 

de calcio. bajo la ohscrvaciún de microscopía de luz expresado como una variable cualitativa 

nominal. presente () ausente. 

De control: 

Fdad: Expresada en arios en una escala cuantitativa discreta. 

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

Condiciones clínicas asociadas: Patologías presentes en cada uno de los grupos a valorar. 

Pancreatitis aguda dc C;HrS¡¡ no determinada. 

Pacientes hospitalizados en Unidad de Cuidados Intensivos. con patología no digestiva. 

Pacientes hospitali7.ados y postorerados de patología gastrointestinal no biliar. 

Pacientes hospitalizados y posloperados de patología no gastrointestinal. 

Pacientes hospitali7.ados en Unidad de Cuidados Intensivos con pancreatitis aguda de causa 

cOllocida diferente a la hilim. 

Lodo hiliar encontrado por USO: substancia líquida que yace en una porción declive de la vesícula y 

produce ecos de baja amplitud. 

Pacientes hospitalizados en con pancreatitis aguda de causa biliar. 

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

("orporal mayN de 35 kg.lm2 
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Dependientes. 

Pancreatitis aguda: 

Diagnóstico de pancreatitis ~Igllda de acuerdo <1 criterios clínicos, de laboratorio(amilasa sCrlca 

aumentada tres veces la cifra normal, niveles elevados dc lipasa e isoamiJasa) \' "ahinctc . ~ 

(Radiogralia simple de abdomen signo del colon cortado. ~!lII1H;nto del espacio gastmcolico, lJSCi 

aumento en el tamaño de cualquier porción del páncreas con camhios en su eeogenicidad, Te 
aumento del páncreas en cualquier porción con cambios el! la pancreatngral1a dinrimica). 

I))Selecrión de la Muestra: 

Tamaño de la Muestra· 

Se incluyeron Uf! total de 87 racientes todos ,·alorados por el :-.en ,cío de (iastrocirugía del! h'spltal 

de Especialidades de Ccn!1O MédiC(1 Naciollal Siglo XXI en el pniodo del 1'0 de at:0s1o de Jl){)<) al 

15 de febrero del 200 l. I)c la manera que ~e ohtll\ () eslL' dahl (87) fue por un cúlclIl(l realizad(l por el 

personal de estadística de este lwspital, se t0l110 el Q5 por ciento de la población en estudio. dando 

este total de casos. 

Criterios de selección 

Criterios de Inclusión: 

Pacientes nwyorcs tl de IX aiio:-. 

Pacientes de sexo masculino o Ii:ml'nino 

Pacientes con pancrealitis aguda idi{Jpútic~l 

I):¡cicntl's CIHl pallClI,.'all!i" aguda dctcl"IlliJl:HIa, lltl hlllar 

Pacientes con pancreatitis :tguda hiliar 

Pacientes con patología 110 gastrointestinal en {ICI 

Pacientes hospitalizados COII patología quirurgica 110 gastrollllestin:1I 

_Criterw~d~ Excju~ii~n: 

Pacientes que rehusen la tuma de hilis duodenal 

Criterios de no Inclusión. 

Negativa para participar en el estudio. 

[)Procedimiento: 

Inicialmente los pacientes se cuptaron de los sen ieíos dc: NellHlcirugía. Medieinu Interna. 

Gastrocirugía y Unidad de Cuidados Intensivos del I LE. Cr\"1N SXXI 1\ lodos los pacientes se les 

practico examen de líquido gaSlrtH..Iuodenal Illclkllllc la aspiraciún del mismo ti tra,·cs de la 
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instalación de Sonda Nasogástrica. Esta fue de número 16 Fr y el procedimiento consistió en la 

aspiraciún de líquido gástrico por medio de una jeringa de 20 cc. El aspirado se lIevo 

inmediatamente al Servicio de patología, en donde fue procesado. La técnica para la toma de la 

muestra es de acuerdo al siguiente procedimiento: Se instalo una sonda de Levin vía nasogástrica, se 

aspiro y se obtuvo liquido duodenal aproximadamente entre 5 a 10 cc .. de no ser posible una toma 

adecuada se coloco la sonda nasogástrica bajo apoyo fluoroscópico durante la introducción de la 

sonda hasta colocar la misma en el duodeno. En patología el líquido se centrifugo a 1700 rpm 

durante JO minutos: el sedimento se extendin en un portaobjetos, se cubrio y se ohservo 

inmediatamente con luz polarizada. Se usaron los criterios de Junipcr ( 17) para la identificación de 

cristales de colesterol y de gránulos de bilirrubinato de calcio y se graduaron según la siguiente 

escala: 

11: menos de 10 cristales por laminilla. 

21: de 10 a 25 cristales por laminilla. 

3+· más de 25 cristales por laminilla pero menos de I cristal por campo a seco fuerte. 

41: más de I cristal por campo a seco fuerte. 

Los cristales de colesterol fueron identificados como estructuras refringentes a la luz polarizada 

como estructuras rectangulares o cuadradas. transparentes, con una malla en una de sus esquinas. 

Los gr:illulos de hilirruhimlto de calcio se identificaron como gránulos hrillantes, cate rojizo (} earé 

ohscuros, que en ocasiones tienden a confluir. 

Los pacientes sometidos a estudio cndoscópico se les practico aspirado directamente del duodeno y 

posteriormente se les realizo el mismo procedimiento antcrionncnte descrito. Los pacientes de 

Neurocirugía, Medicina Interna, uel y Angiología, que fueron incluídos son aquel10s que valoró el 

servicio de Gastrocirugía de acuerdo a los criterios de inclusión. Los pacientes de UCI aspirados 

fucron aquellos postoperados dc Neurocirugía, Angiología y Gastrocirugía que cuenten con Sonda 

Nasogástrica. Los pacientes aspirados sometidos a endoscopía serán aquellos que presenten 

patología en estudio limitada a esófago o estómago. Los pacientes hospitalizados en Gastrocirugía 

que fueron estudiados, son aquellos a los que se les tuvo que instalar sonda nasogástrica por 

patología del tracto digestivo. A todos los pacientes se les recolecto las características demográficas 

antes mencionadas .. EI seguimiento de los pacientes fue durante toda su estancia hospitalaria y 
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posterionnente en la consulta externa de Gastrocirugía durante un año. 

La distribución de los pacientes se hizo por grupos de la siguiente manera: 

Grupo I UCI patología no gastrointestinal 

Grupo 11 Gastrocirugía patología gastrointestinal no hiliar 

Grupo 111 UCI pancreatitis no biliar 

Grupo IV UCI pancreatitis biliar 

Grupo V Gastrocirugía pancreatitis biliar 

Grupo VI Gastrocirugía pancreatitis no biliar 

Grupo VII Patología no gastrointestinal o biliar en piso 

A todos los pacientes se les practicará USG de vesícula en el servicio de Imagcnología. 

Los datos de los pacientes serán consignados en la Hoja de recolección de datos. (Anexo 1) 

FIAnálisis Estadistico. 

Se estableció el análisis estadístico con un paquete computarizado SPSS 8.0, realizando estadística 

básica y tablas de frecuencias. 

G)Consideraciones éticas: 

El presente estudio se ajusto a los lineamientos internacionales de investigación clínica aprobados en 

la Dec1aración de Hclsinki y se sometió a la aprobación por el Comité Local de Investigación del 

HE.CMN SXXI. 
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RESULTADOS: 

Se estudio una muestra de 87 pacientes con un rango de edad de 18 a 88 años, con un promedio de 

50 años, de los cuales 53 (60.9%) fueron del sexo masculino y 34 (39.1%) fueron del sexo 

femenino, de las muestras tomadas de aspirado duodenal: 48 (55.1%) pacientes mostraron 

exclusivamente gránulos de bilirrubinato, 5 (5.7%) pacientes mostraron microcristales de colesterol, 

11 (12.6%) pacientes mostraron patrón 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) el estudio reporto lodo biliar, en 10.36% (9) el estudio 

reporto eolelitiasis (presencia de cálculos dentro de la vesícula biliar) y 10.36% (9) el estudio 

reporto otros hallazgos (coledocolitiasis en 5, dilatación de la via biliar en 2 y ausencia de la 

vesícula biliar secundario a procedimiento quirúrgico: colecistectornia en 2). 

A continuación se muestran las tablas de resultados de acuerdo a los hallazgos tanto de microscopia 

de luz y ultrasonográficos: 

TABLA I 

UCI PAT NO GI+LODO+BllIR 

GC PAT GI NO B+lODO+BllIR 

UCI PAN NO B+lODO+BILlR 

UCI PAN BILlAR+LODO+BllIR 

GC PAN BllIAR+LODO+BllIR 

GC PAN NO B+lODO+BILlR 

PAT NO GI O B.+lODO+BILlR 

2 
O 
O 
2 
6 
O 
1 

Como muestra la tabla la mayor frecuencia de pacientes con pancreatIt1s biliar 8 (72.8%) 

presentaron gránulos de bilirrubinato y solo 3 (27.2%) de patología no biliar. 
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iI 



En cuanto se refiere a cristales de colesterol y lodo biliar la distribución fue la siguiente: 

TABLA2 

UCI PAr NO GI+lODO+COLEST 

GC PAr GI NO B+lODO+COlEST 

UCI PAN NO B+LODO+COLEST 

UCI PAN BILlAR+LODO+COlEST 

OC PAN BllIAR+LODO+COLEST 

OC PAN NO B+LODO+COLEST 

PAr NO GI o B.+LODO+COLEST 

o 
O 
O 
1 
O 
O 
O 

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 USU.: 

TABLA3 

UCI P#\T NO OI+lOOO+MIXTQ 

OC PAT GI NO B+lODO+MIXTO 

UCI PAN NO B+lODO+MIX1Q 

UCI PAN BILIAR+LODO+MIXTO 

OC PAN BllIAR+LODO+MIXTO 

OC PAN NO B+LODO+MIXTQ 

PAT NO GI o B.+LODO+MIXTO 

o 
O 
1 
O 
4 
1 

Como se demuestra el segundo grupo de microcristalcs en frecuencia en patología tanto hiliar como 

no biliar es el mixto 

En la siguiente tabla se muestra los pacientes que fueron negativos al estudio patologico con lodo 

biliar por USG: 

TABLA4 

UCI PAl NO GI+LODO+NEGAlNO 

oc PAl 01 NO B+LODO+NEOATIVO 

UCI PAN NO 8+LOOO+NEGATNO 

UCI PAN BllIAR+lODO+NEGATIVO 

GC PAN BILIAR+lOOO+NEGATNO 

OC PAN NO B+lODO+NEGATIVO 

PAT NO 01 O B.+lODO+NEGATNO 

O 
O 
O 
O 
2 
O 

La siguiente tabla muestra los resultados en los grupos estudiados con colel ¡tiasís por USG y 



gránulos de bilirrubinato: 

TABLA 5 

UCI PAT NO GI+COlELlT+BllIR 

OC PAT 01 NO B+COlELlT+BILlR 

UCI PAN NO B+COlELlT+BILlR 

UCI PAN BllIAR+COlElIT+BIlIR 

OC PAN BILlAR+COlEllT+BllIR 

OC PAN NO B+COlElIT+BILlR 

PAT NO 01 O B.+COlELIT+BllIR 

3 
1 
O 
O 
O 
O 
O 

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

TABLA 6 

UCI PAT NO GI+COlELlT+COlEST 

OC PAT GI NO B+COlELlT+COlEST 

UCI PAN NO B+COlELlT+COLEST 

UCI PAN BILlAR+COlELJT+COLEST 

GC PAN BILlAR+COlELIT+COLEST 

OC PAN NO B+COlEllT+COLEST 

PAT NO GI o B.+COLELIT+COLEST 

O 
O 
O 
1 
1 
O 
O 

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

TABLA 7 

UCI PAT NO GI+COLELlT+MIXTO 

GC PAT GI NO B+COlELlT+MIXTO 

UCI PAN NO B+COlElIT+MIXTO 

UCI PAN BllIAR+COLElIT+MIXTO 

OC PAN BllIAR+COLElIT+MIXTO 

GC PAN NO B+COlELIT+MIXTO 

PAT NO 01 O B.+COlEllT+MIXTO 

O 
O 
O 
O 
1 
O 
O 

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

TABLAS 

UCI PAT NO GI+COlElIT+NEGATNO 

GC PAT GI NO B+COLElIT+NEGATIVO 

UCI PAN NO B+COLElIT+NEGATNO 

UCI PAN BIUAR+COLEUT+NEGATIVO 

GC PAN BllIAR+COlELIT+NEGATNO 

OC PAN NO B+COLElIT+NEOATNO 

PAT NO 01 O B.+COlElIT+NEGAllVO 

I 
2 

O 
O 
O 
1 
1 
O 
O 



La siguiente tabla mue stra la frecuencia de USG ni con gránulos de bilirrubinato: 

TABLA9 

OCI PAr NO OI+NL+BllIR 

OC PAr 01 NO B+NL+BILlR 

OCI PAN NO B+NL+BIUR 

OCI PAN BILlAR+NL+BILIR 

OC PAN BILlAR+NL+BILlR 

OC PAN NO B+Nl+BILlR 

PAr NO 01 O B.+NL+BllIR 

5 
6 
O 
O 
O 
4 
5 

La siguiente tabla mue 

TABLA 10 

stra la frecuencia de USG con microcristalcs de colesterol: 

T 

T 

OCI PAr NO OI+NL+COLEST 

OC PAT GI NO B+NL+COLES 

OCI PAN NO B+NL+COlEST 

OCI PAN BIUAR+NL+COLES 

OC PAN BILlAR+Nl+COLEST 

OC PAN NO B+NL +COLEST 

PAT NO 010 B.+Nl+COLEST 

1 
O 
O 
O 
O 
O 
O 

La siguicntc labia mue stra la frecuencia de 1 JSer con crislalcs ll1ixlos: 

TABLA 11 

OCI PAT NO OI+NL+MIXTO 

OC PAT 01 NO B+Nl+MIXTO 

OCI PAN NO B+NL+Mixio' -

OCI PAN BllIAR+NL+MIXTO 

OC PAN BllIAR+NL+MIXTO 

OC PA" NO B+Nl+MIXTO 

PAr NO 01 O B.+NL+MIXTO 

-

O 
1 
O 
O 
1 
1 
O 

La siguiente tabla mue stra la frecuencia de USG normal y microscopía negativa: 

TABLA 12 

o UCI PATNO OI+NL+NEGATIV 

oc PAr 01 NO B+NL+NEOAT 

OCI PAN NO B+Nl+NEOATIV 

oa PAN BIUAR+NL+NEOAT 

oc PAN BILIAR+HL+NEGATN 

OC PAN NO B+NL+NEOATIVO 

PAT NO 01 O B.+NL+NEGATIV 

IVO 

o 
IVO 

o 

o 

2 
1 
O 
O 
O 
4 
O 

1 
3 



La siguiente tabla muestra la frecuencia de otros hallazgos por USO y gránulos de bilirrubinato: 

TABLA 13 
UCI PAT NO GI+QTR05 H+BllIR 

GC PAT GI NO B+OTROS H .. SILIR 

UCI PAN NO B+OTROS H+BIlIR 

UCI PAN BILlAR+OTROS H+BILlR 

GC PAN BILlAR+OTROS H+BILlR 

GC PAN NO B+OTROS H+BILlR 

PAT NO ala B.+OTROS H+BILlR 

o 
1 
1 
O 
1 
O 
O 

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

TABLA 14 

UCI PAT NO Gl+OTROS H+COLEST 

GC PAT al NO B+OTROS H+COLEST 

UCI PAN NO B+OTROS H+COLEST 

UCI PAN BILIAR+OTROS H+COLEST 

GC PAN BILIAR+OTROS H+COLEST 

OC PAN NO B+OTROS H.COlEST 

PAT NO 01 o B.+OTROS H.COlEST 

O 
1 
O 
O 
O 
O 
O 

La siguiente tabla muestra la frecuencia de otros hallazgos por usa y cristales mixtos: 

TABLA 15 

UCI PAT NO Gl+OTROS H.MIXTO 

OC PAT 01 NO B+OTROS H.MIXTO 

UCI PAN NO B+OTROS H.MIXTO 

UCI PAN BILlAR+OTROS H+MIXTO 

OC PAN BllIAR+OTR05 H+MIXTO 

OC PAN NO B+OTROS H+MIXTO 

PAT NO DI O B.+OTROS H+MIXTO 

O 
O 
O 
O 
O 
O 
O 

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

TABLA 16 
UCI PAT NO G~OTROS H+NEGATIVO 

OC PAT DI NO B+OTROS H+NEGATIVO 

UCI PAN NO B+OTROS H+NEGATIVO 

UCI PAN BIUAR+OTROS H+NEGATIVO 

GC PAN BILIAR+OTROS H+NEGATIVO 

oc PAN NO B+OTROS H+NEGATIVO 

PAT NO GI O B.+OTROS H+NEGAT1VO 

4 

O 
2 
O 
O 
O 
3 
O 



La siguiente tabla muestra solo la frecuencia dc gránulos de hilirrubinato en nuestros grupos de 

estudio: 

TABLA 17 

UCI PAT NO ol+BILlR 

OC PAT 01 NO B+BllIR 

UCI PAN NO B+BILlR 

UCI PAN BILIAR+BILlR 

OC PAN BILIAR+BllIR 

GC PAN NO B+BllIR 

PAT NO GI O B.+BllIR 

2 
2 
O 
O 
5 

O 

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

estudio: 

TABLA18 

UCI Pln NO GI+COLEST 

OC PAT 01 NO B+COLEST 

UCI PAN NO B+COLEST 

UCI PAN BIUAR+COlEST 

GC PAN BllIAR+COLEST 

GC PAN NO B+COlESf 

PAT NO 01 O B.+COlEST 

O 
O 
O 
O 
O 
O 
O 

La siguiente tabla muestra solo la frecuencia de microcrislalcs Illi .. "to en nuestros grupos de estudio: 

TABLA 19 

UCI PAT NO OI+MIXTO 

OC PAT GI NO B+MIXTO 

UCI PAN NO B+MIXTO 

UCI PAN BllIAR+MIXTO 

OC PAN BllIAR+MIXTO 

OC PAN NO B+MIXTO 

PAT NO 01 O B.+MIXTO 

I 
5 

O 
O 
O 
O 
O 
O 
O 



La siguiente tabla muestra solo la frecuencia de microscopia negativa en nuestros grupos de estudio: 

TABLA 20 

UCI PAT NO GI+NEOATNO 

OC PAT GI NO B+NEGATIVO 

UCI PAN NO B+NEGATIVO 

UCI PAN BILIAR+NEGATIVO 

GC PAN BILlAR+NEGATIVO 

GC PAN NO B+NEGATIVO 

PAT NO GI o B.+NEGATIVO 

o 
1 
O 
O 
1 
4 
O 

A continuación se muestran las gráficas obtenidas con estos resultados: 
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DISTRIBUCION COLElITIASIS y CRISTALES 
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IlISCIISION: 

Los resultados de nuestro estudio mostraron concordancia con los resultados reportados por la 

literatura internacional ya referidas durante el apartado correspondiente a los antecedentes en cuanto 

a los gránulos de bilirruhinato, siendo de relevancia el hecho que la distribución de los gránulos fue 

de 50% en nuestra población tanto para patología biliar como no biliar (ya sea gastrointestinal o no), 

teniendo como una de las diferencias más claras el hecho de que los pacientes con colelitiasis no 

presentaron gránulos en el 100% de los casos, tomandose en ellos por lo menos dos muestras para 

estudio de microscopia de luz, además es conveniente aclarar que todas las muestras fueron 

valoradas por dos patólogos corroborándose el diagnostico al 100% por ambos, así también se 

demuestra que el segundo grupo en importancia de microcristales son los de colesterol y lo esperado 

también se cumplió referente a que los pacientes con pancreatitis biliar tuvieron todos ellos 

gránulos, pero en el caso de las pancreatitis idiopáticas no se encontró que el 60% de ellas 

presentahan microlitiasis como se reporto en estudios previos ya referidos, además, como se muestra 

en los resultados obtenidos en nuestro estudio el 50% de los pacientes con gránulos de bilirrubinato 

eran asintomáticos y sin patología biliar previa, por lo que durante este estudio el hecho de 

presentar dichos gránulos nos indica que no es probablemente el agente etiopatogénico de la 

pancreatitis idiopática o de la no biliar. 

('ON( 'I,IISIONI':S: 

Con los resultados obtenidos no se pudo corroborar que la microlitiasis por b'fanulos de bilirrubinato 

fuera el agente etiogénico responsable de la pancreatitis idiopática. ya que de nuestra población 

estudiada con granulos de hilirruhinato el 50% eran pacientes con pancreatitis biliar o idiopática y el 

500,{) restante eran pacientes asintomáticos de patologia distinta a la biliar. 

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

que la microlitiasis es la causa en el 60% de los casos de pancreatitis idiopática. 

2 
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Los resultados de nuestro estudio mostraron concordancia con los resultados reportados por la 

literatura internacional ya referidas durante el apartado correspondiente a los antecedentes en cuanto 

a los gránulos de bilirrubinato, siendo de relevancia el hecho que la distribución de los gránulos fue 

de 50% en nuestra población tanto para patología biliar como no biliar (ya sea gastrointestinal o no), 

teniendo como una de las diferencias más claras el hecho de que los pacientes con colelitiasis no 

presentaron gránulos en el 100% de los casos, tomandosc en ellos por lo menos dos muestras para 

estudio de microscopia de luz, además es conveniente aclarar que todas las muestras fueron 

valoradas por dus patólogos corroborándose el diagnostico al 100% por ambos, así también se 

demuestra que el segundo grupo en importancia de microcristales son los de colesterol y lo esperado 

también se cumplió referente a que los pacientes con pancreatitis biliar tuvieron todos ellos 

gránulos, pero en el caso de las pancreatitis idiopáticas no se encontró que el 60% de ellas 

presentaban microlitiasis corno se reporto en estudios previos ya referidos, además, como se muestra 

en los resultados obtenidos en nuestro estudio el 50% de los pacientes con gránulos de bilirrubinato 

eran asintomáticos y sin patología biliar previa, por lo que durante este estudio el hecho de 

presentar dichos gránulos nos indica que no es probablemente el agente etiopatogénico de la 

pancreatitis idiopática o de la no biliar. 

CON('J,IISIONES: 

Con los resultados obtenidos no se pudo corroborar que la microlitiasis por granulos de bilirrubinato 

fuera el agente etiogénico responsable de la pancrcatitis idiopática, ya que de nuestra población 

estudiada con granulos de bilirrubinato el 50% eran pacientes con pancreatitis biliar o idiopática y el 

50% restante eran pacientes asintomáticos de patologia distinta a la biliar. 

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

que la microlitiasis es la causa en el 60% de los casos de pancreatitis idiopática. 
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