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RESUMEN 

 

Antecedentes: La pancreatitis aguda es un trastorno gastroenterológico muy común 

con un alto índice de morbimortalidad, conocer su prevalencia y etiología con el fin de 

ayudar a la población y así disminuir su frecuencia. 

Objetivo general: Determinar la prevalencia y factores de riesgo de pancreatitis 

aguda en pacientes ingresados en el área de gastroenterología en el Hospital José 

Carrasco Arteaga, Cuenca 2014-2018. 

Metodología: Estudio analítico, de corte transversal, el universo estuvo se encuentra 

constituido por todos los pacientes que cumplieron los criterios de inclusión y 

acudieron al servicio de gastroenterología durante el periodo establecido, la muestra 

se calculó a partir  de un universo finito resultando 283 historias clínicas en las que 

se aplicó un cuestionario previamente elaborado, al finalizar la recolección de datos 

se realizó el análisis de las variables utilizando el programa SPSS versión 15 para 

Windows y Excel, chi 2 y riesgo relativo para los factores de riesgo. 

Resultados: La prevalencia de pancreatitis aguda es del 15%; la edad donde más se 

presentó fue entre los pacientes de 27 a 59 años con el 59,7%; el sexo femenino fue 

el más frecuente con 51,6%. El principal factor de riesgo fue la litiasis biliar con 37,5% 

OR: 8,9; IC: 95% Inf: 0,00 Sup: 0,11 p: 0,00), seguido por el alcoholismo con 36,1% 

(OR: 5,5; IC: 95% Inf: 0,00 Sup: 0,11; p: 0,00). 

Conclusiones: Se determinó que si existe una alta asociación de pancreatitis con la 

litiasis biliar, lo que explica la alta frecuencia en el sexo femenino, al igual que el 

alcoholismo presenta una alta tasa de prevalencia. 

Palabras claves: pancreatitis aguda, litiasis biliar, alcoholismo, hipertrigliceridemia, 

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica. 
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ABSTRACT 

 

Background: Acute pancreatitis is a very common gastroenterological disorder with 

a high morbidity and mortality rate, knowing its prevalence and etiology in order to help 

the population and thus decrease its frequency. 

Course objective: To determine the prevalence and risk factors of acute pancreatitis 

in patients admitted to the gastroenterology area at the José Carrasco Arteaga 

Hospital, Cuenca 2014-2018. 

Methodology: Cross-sectional analytical study, the universe was constituted by all 

patients who met the inclusion criteria and went to the gastroenterology service during 

the established period, the sample was calculated from a finite universe resulting in 

283 medical records in which a previously developed questionnaire was applied, at 

the end of the data collection, the analysis of the variables was performed using the 

SPSS version 15 program for Windows and Excel, chi 2 and relative risk for risk 

factors. 

Results: The prevalence of acute pancreatitis is 15%; the age where it occurred most 

was among patients aged 27 to 59 years with 59.7%; The female sex was the most 

frequent with 51.6%. The main risk factor was biliary lithiasis with 37.5% OR: 8.9; CI: 

95% Inf: 0.00 Sup: 0.11 p: 0.00), followed by alcoholism with 36.1% (OR: 5.5; CI: 95% 

Inf: 0.00 Sup: 0, 11; p: 0.00). 

Conclusions: It was determined that if there is a high association of pancreatitis with 

biliary lithiasis, which explains the high frequency in females, just as alcoholism has a 

high prevalence rate. 

Keywords: acute pancreatitis, biliary lithiasis, alcoholism, hypertriglyceridemia, 

endoscopic retrograde cholangiopancreatography 
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CAPITULO I 

1.1 Introducción 

La pancreatitis aguda (PA) es una de las enfermedades digestivas más frecuentes en 

todo el mundo, con un elevado costo económico para el sistema de salud y a la vez 

con alta morbimortalidad (1).   

Esta patología fue la tercera causa más común de diagnóstico gastrointestinal en el 

2012 con aproximadamente 275.000 admisiones hospitalarias lo que significó un 

costo de 2.6 mil millones de dólares. A pesar que la incidencia continúa elevándose 

las tasas de mortalidad han disminuido en los últimos años a un 2%. Con la reciente 

clasificación de ATLANTA se ha podido establecer de mejor manera la clasificación y 

el  pronóstico de esta enfermedad (2).  

En casos graves puede existir complicaciones a tejidos adyacente o distantes como; 

el corazón, el pulmón, y el riñón, aunque la principal es la necrosis del mismo órgano 

(3).  

En nuestro país, el instituto nacional de estadística y censos (INEC) informó, en el 

año 2012 hubieron 3978 ingresos hospitalarios de los cuales 1696 (42,6%) fueron 

hombres y 2282 (57,4%) mujeres, con un total de 115 fallecidos, lo que establece una 

tasa de mortalidad hospitalaria por 100 egresos de 2,89 (4). 

Es una de las primeras causas de consulta por dolor abdominal en las unidades de 

urgencias médicas y que requiere hospitalización. Aunque la mayoría de ellas son 

leves (5). 

Los principales factores que contribuyen al desarrollo de esta enfermedad son: la 

litiasis biliar y el alcoholismo, entre el 50 al 70% corresponde a la primera causa y un 

38,1% a la segunda respectivamente. Es por eso la necesidad de la realización de 

este estudio ya que así la población podrá tener una perspectiva real de esta 

problemática, como también se aplicaría las medidas preventivas y más aún la 

detención oportuna de ser necesario. Además, los resultados de esta investigación 

pueden ser utilizados en estudios posteriores en el área de gastroenterología con lo 

que se podrá abordar de la menor manera el manejo del paciente  (6).  
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1.2 Planteamiento del problema 

1.2.1 Situación problemática 

La PA es una de las patologías más prevalentes del tracto gastrointestinal, afecta la 

calidad de vida en forma importante, mostrando repercusiones en sus actividades 

diarias, emocionales, relaciones familiares, sistémicas y costos a nivel sanitario. 

Actualmente se considera que esta patología no es solo un problema que afecta a la 

salud pública, sino también a nivel familiar debido al aumento en los costos. En 

investigaciones realizadas reportan que en los Estados Unidos alcanza un total de 2 

millones de dólares, lo que significa que nos encontramos ante uno de los problemas 

más grandes de salud (7). 

Esta enfermedad puede iniciar con manifestaciones leves y en algunos casos hasta 

graves, y lo que se pretende con la presente investigación es buscar las principales 

causas que desarrollan esta enfermedad, tomando en cuenta que en varias revisiones 

bibliográficas nos indican que litiasis biliar, el alcoholismo se encuentra dentro de las 

más comunes (8).                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  

Además, es importante indicar que los pacientes que presentan este trastorno en un 

15% desarrollaran cuadros severos con un índice elevado de mortalidad pudiendo 

llegar hasta un 30 a 50%, es allí donde se va a intervenir e incentivar a los pacientes 

a cambiar su estilo de vida, hábitos ya que muchos de ellos por desconocimiento 

dejan que su enfermedad progrese misma que puede dejar graves secuelas (9). 

Todo lo expuesto lo corrobora un estudio realizado en Honduras, e indican que dentro 

de las causas que más afectan a la población están: con un 40% los cálculos biliares 

en mujeres, en segundo lugar tenemos al consumo prolongado de alcohol en un 30% 

en hombres, y la tercera causa es la hipertrigliceridemia abarcando de 2 a 5%, lo que 

nos orienta a investigar cuál de ellas es la que más afecta en el Hospital José 

Carrasco Arteaga, lugar donde se dirigió el presente trabajo de investigación así como 

también por la falta de datos estadísticos actuales en nuestro país y ciudad (10). 
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En un artículo publicado en el año 2017 se evidencia que uno de los factores de riesgo 

q más afecta a la población es al alcoholismo con un 38.1%, si analizamos este 

porcentaje podemos entender que la población de sexo masculino es la que más se 

encuentra expuesta a padecer esta enfermedad ya que el 69,84% está conformada 

por ellos, nuestro medio también se encuentra expuesto a este factor de riesgo por lo 

que nos hemos planteado a determinar la relación con el desarrollo de dicha patología 

(11). 

Por ultimo hay que tomar en cuenta que los pacientes que desarrollen pancreatitis 

aguda y si esta se asocia a gravedad, la estancia hospitalaria hace que los gastos 

incrementen, así como también las posibles complicaciones que podría presentarse, 

en caso de serlo el tratamiento seria quirúrgico y más aún cuando se atribuye a 

pacientes con IMC superior a 30 (12). 

 

1.2.2 Formulación del problema 

¿Cuál es la prevalencia y factores de riesgo de pancreatitis aguda en pacientes 

ingresados en el área de gastroenterología en el Hospital José Carrasco Arteaga, 

Cuenca 2014-2018? 
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1.3 Justificación  

 

La PA se considera uno de los problemas más importantes a nivel digestivo, es así 

con tasas significativas de incidencia y prevalencia, interviniendo para su desarrollo 

importantes factores de riesgo como litiasis biliar, el consumo excesivo de alcohol, así 

como también la hipertrigliceridemia entre otros, por tal motivo nace la imperiosa 

necesidad de abordar conocimientos sobre esta patología.  

Con el desarrollo de ese proyecto se pretende agrupar toda la información real y 

concisa con respecto a esta problemática, además de sus resultados los cuales 

otorgarán puntos importantes relacionadas con la asociación de los factores de riesgo 

para el progreso de esta enfermedad, para lo cual se realizará una revisión de las 

historias clínicas de pacientes ingresados con pancreatitis aguda en el Hospital José 

Carrasco Arteaga.  

El resultado de esta investigación ayudara a reflejar la asociación que existe entre los 

factores de riesgo y la pancreatitis aguda a partir de este resultado se podrán aplicar 

medidas preventivas y la detención oportuna en caso de que sean necesarias, de 

igual manera a promover la realización de otras investigaciones en nuestro país.  

Además, se facilitará a la sociedad información que les permita tener una visión clara 

y real de esta problemática, que en muchos de los casos puede pasar desapercibida 

o de no ser considerada como un problema real, o más aun el simple hecho de no 

acudir a un médico o debido a la falta de información. 

 Así mismo se podrá contribuir en otras investigaciones posteriores que se realicen 

sobre esta problemática, así como también los resultados podrán ser utilizados en 

investigaciones en el área de la gastroenterología mediante la cual se podrá abordar 

de la mejor manera el manejo del paciente. 
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CAPÍTULO II 

2. Fundamento teórico  

2.1  Antecedentes  

La pancreatitis aguda se considera como una inflamación aguda que afecta al 

parénquima del páncreas. A inicios del siglo XX Moinynham indica que esta 

enfermedad es una de las más importantes dentro de todas las afecciones 

intrabdominales (13). Su epidemiologia alcanza 1345/100000 casos, siendo la 

mayoría leves y auto limitados, el 30% son moderadamente graves y 10% son graves. 

Hay que tomar en cuenta que la mortalidad alcanza del 3 al 6% y asciende a un 30% 

en pancreatitis aguda grave (10). 

Valdivieso M y cols, en su investigación realizada en el año 2016, registran que la 

incidencia de pancreatitis aguda en el mundo ha ido en ascenso con el transcurso de 

los años dándose a conocer que de 4.9 se incrementó a 73,4 de casos por 100.000 

habitantes en el mundo. En México la prevalencia fue de 3% en el 2001. En el año 

2006 se indicó que la incidencia en el resto de América Latina es de 15.9 casos (14).     

Según Sánchez R, Camacho M, y cols. En él año 2005 se efectuó un estudio en el 

mismo país de México, donde la prevalencia de PA se mantuvo en 3% de la población 

en general, y en este mismo estudio de acuerdo al instituto nacional de estadísticas 

en el año de 1997 esta enfermedad se albergaba en el puesto 20 de mortalidad 

alcanzando un 0.5% en este país, más tarde en el año 2000 y 2001 este porcentaje 

se incrementó ubicándose en el puesto 17 de las patologías que provocaban 

fallecimiento (15). 

A nivel mundial la incidencia de esta patología ha ido aumentando en los últimos años, 

en análisis realizados a nivel de Latinoamérica nos dan a conocer que la prevalencia 

de esta enfermedad entre la población hospitalaria pertenece al 3%; de los cuales el 

50.5% lo padece el sexo masculino entre los 30 a 70 años de edad (16).  
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Bolado F et al,  en la Revista Gastroenterol Hepatol en el año 2016 indico que en 

Estados Unidos este trastorno es la primera causa de hospitalización es así que su 

cifra alcanza a más de 270.000 ingresos, también se reporta que su incidencia parece 

ir en ascenso de acuerdo a un estudio realizado entre los años 2009 y 2012 con un 

valor de 13,2 en comparación al reporte del 2002 y 2005 (17). 

Dentro de las causas más frecuentes para desarrollar este trastorno tenemos, en un 

35 a 40% la litiasis biliar abarcando microlitiasis y el barro biliar, en  pacientes con 

colelitiasis se presentan una alta tendencia a desarrollar PA previo a padecer cólicos 

biliares a repetición (18). 

2.2  Definición  

Es un proceso inflamatorio del páncreas que se localiza en la glándula sana para 

posteriormente provocar autodigestión y en ocasiones puede comprometer a  tejidos 

adyacentes (19).   

2.3  Epidemiología  

Se estima que esta afección se presenta con mucha frecuencia, una incidencia de 4.9 

a 73.4 casos por cada 100.000 habitantes en todo el mundo. Y dentro de las causas 

más frecuentes para el desarrollo de esta patología tenemos la pancreatitis biliar en 

un 32 a 49%, en un segundo puesto se encuentra la pancreatitis alcohólica 

representada por un 20 a 31.8% (20). 

Es importante conocer que la incidencia varía según el país y el factor de riego que le 

acompaña, es así que en el país de Inglaterra existe el 5,4 por cada 100.000 

habitantes anualmente, mientras que en los Estados Unidos alcanza un 79,8 por cada 

100.000 habitantes y se estipula que en España la incidencia está alrededor de 300 

y 500 casos por cada millón de habitantes (21). 

En este estudio realizado se describe que en el mundo alcanza una incidencia 

bastante considerable dentro de los cuales se incluye a Inglaterra, Estados Unidos, 

en España se reporta que existen alrededor de 15.000 casos por año debido a dos 

causas muy comunes una la pancreatitis biliar y la pancreatitis alcohólica 

representado un 50% de las muertes más graves. Mientras que por otra parte el 

Ministerio de Salud Publica indico que entre el 2014 y el 2016 la pancreatitis aguda 
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ocupaba el puesto 35 dentro de las causas de muerte para ambos sexos, siendo la 

tasa más alta en el 2014 alcanzado a 215 defunciones (22). 

Marín D y cols, en el año 2006 en Latinoamérica describieron que su incidencia 

abarcaba cerca de 15,9 casos por 100.000 habitantes en Brasil, mientras que en Perú 

según el Ministerio de Salud durante el año 2009 indicó que su incidencia llego a 28 

casos por 100.000 habitantes, resaltando que la patología biliar es la causa más 

frecuente de todos los casos registrados con pancreatitis aguda (14). Y en Cuba 

existe el 34,1% afectando el grupo etario comprendido entre los 31 a 45 años de edad 

(21). 

Mientras que Rodríguez et al, en el año 2019 en Cuba, nos dan a conocer que la 

etiología con mayor porcentaje es la litiasis biliar en un 65%, luego está la ingestión 

de alcohol en un 10%, la hipertrigliceridemia en un 11% y el 15% se da por otros 

factores. Pero en conjunto la litiasis biliar y el alcoholismo representan un 75% (23). 

2.4  Fisiopatología   

Para la fisiopatología de la pancreatitis aguda tenemos 4 fases importantes: 

- Fase intracelular 

Cuando existe un exceso de calcio citosólico debido al estrés celular y a factores 

tóxicos, también puede ocurrir lesión del retículo endoplásmico por lo que se ha 

observado el aclaramiento anormal de calcio y de la disfunción mitocondrial debido a 

que existe daño a nivel del poro de transición de permeabilidad mitocondrial, 

posteriormente produce secreción ductal y acinar anormal, activación intracelular de 

zimógenos misma que provoca ruptura de organelas y finalmente se da la necrosis 

(24). 

- Fase intra-acinar 

Se da la activación de los zimógenos por la catepsina B de forma permanente lo que 

da lugar al estrés oxidativo, sumándose a este la lesión mitocondrial y el estrés del 

retículo endoplásmico, posteriormente van a llevar a la progresión de la necrosis, 

apoptosis y autofagia. La lesión acidad está comprometida con la liberación de 

DAMPs, lo que activa al infamosoma 9 misma que lleva finalmente a la activación del 

NFkB, por lo tanto, se va a dar una inflamación a nivel local que perdura la lesión 

inicial (24).  
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- Fase pancreática 

Una vez que se produce la lesión acinar va haber liberación de citoquinas y 

quimiocinas, dando lugar a una introducción pancreática mediada por leucocitos 

formado una respuesta positiva a nivel local, pero sin embargo la lesión continua y da 

lugar a que existan complicaciones a nivel sistémico (24). 

- Fase sistémica y fallo multiorgánico 

Esta es la última fase donde la extensión de una respuesta inflamatoria pancreática 

llega a alteraciones en la microcirculación del páncreas, se da trastornos en la 

coagulación, existe un aumento de la endotelina, se activan las plaquetas, hay 

aumento de las interleuquinas y el factor de necrosis tumoral, mismo que van a 

aumentar la permeabilidad de la barrera intestinal y con ello se da la translocación de 

bacterias por lo tanto existirá un desequilibrio en el bioma habitual. Con todo esto la 

inflamación sistémica se asocia con todos los cambios etiopatogenicos lleva a un fallo 

multiorgánico (24). 

2.5 Etiología  

2.5.1 Factores predisponentes   

 Amas L y cols en la revista de Medicina Interna público en el 2018 que dentro de los 

factores de riesgo que predisponen para el desarrollo de PA están: litiasis biliar con 

40.70%,  alcoholismo con un 25-35%, CEPRE 5-10% junto con hipertrigliceridemia, 

post traumática, idiopática: 10-25% (25) 

2.5.2 Sexo  

Weiss F et al, en estudios transversales realizados en pacientes diagnosticados con 

pancreatitis aguda el 50% abarca las mujeres mientras que solo el 15% los hombres 

lo que da a sobre entender que el sexo femenino es el predominante para desarrollar 

pancreatitis aguda (26). 

Según Pang Y en sus Investigaciones Europeas nos indican que existen tasas por 

encima del 20% en las mujeres y entre el 11 - 15% en los hombres mayores a los 60 

años (27).    

2.5.3 Edad  

Morel R y cols, en el 2019 analizó un total de 199 pacientes con la patología de los 

cuales la edad más afectada fue a los 41 años con 17.7% prevaleciendo más en el 

sexo femenino (28). 
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La edad es uno de factores de riesgo que se asocia para el desarrollo de la 

pancreatitis aguda, en este artículo nos indica que, el rango de edad que se asocia 

con esta afección se encuentra entre los 35-45 años de edad en el sexo masculino, 

mientras que en el femenino es entre los 25 a 34 años de edad (26).  

2.5.4 Litiasis biliar 

Es una de las causas más importantes para el desarrollo de PA, cualquier lito que se 

encuentre en la vejiga o la vesícula biliar predisponer para desarrollar este trastorno, 

sin embargo, existe un 50% que posee litos de forma permanecen sin sintomatología 

(29).  

Pang Y et al, en China reporta que de todas las causas que contribuyen al desarrollo 

de pancreatitis aguda la causa más importante son los litos biliares incluso abarca en 

un 10% al 60% en los países occidentales. La tasa de diagnóstico para el desarrollo 

de este padecimiento fue de 23,4 por 100.000 habitantes al año, siendo mayormente 

en la zonas rurales que en las urbanas y tanto hombres como mujeres se mantiene 

la similitud en porcentaje (27). 

Según Thomasset et al, en su estudio realizado en el 2019 en Reino Unido nos indican 

que la mayor causa son los cálculos biliares representando un 50% lo que nos da a 

entender que la mitad de la población es debido a esta causa (30).    

En España en el 2018 Morkos M y cols, realizan un análisis sistemático con 137 

artículos donde sus resultados al igual que los demás países antes descritos indican 

que la litiasis biliar es la causa número uno con 48. 2% (31). 

Además en el país de Cuba también se registra que la principal etiología es litiasis 

biliar en un 40% siendo más prevalente en las mujeres (10). 

2.5.5 Alcohol  

El consumo prolongado de alcohol (4-6 bebidas/día >5 años) es la segunda causa 

para el desarrollo de PA, es más frecuente en hombres probablemente por las 

diferencias en la ingesta (32). 

 El consumo de riesgo es un patrón de consumo de alcohol que aumenta el 

riesgo de consecuencias adversas para la salud si el hábito del consumo 

persiste. La Organización Mundial de la Salud (OMS) lo describe como el 
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consumo regular de 20 a 40g diarios de alcohol en mujeres y de 40 a 60g 

diarios en varones (32). 

 El consumo perjudicial se refiere a aquel que conlleva consecuencias tanto 

para la salud física como para la salud mental de la persona y está definido por 

la OMS como consumo regular promedio de más de 40g de alcohol al día en 

mujeres y de más de 60g al día en hombres (32). 

 El consumo excesivo episódico o circunstancial puede resultar particularmente 

dañino para ciertos problemas de salud, implica el consumo, por parte de un 

adulto, de por lo menos 60g de alcohol en una sola ocasión (32). 

Fórmula para calcular los gramos de alcohol   

 
La investigación realizada en el 2019 por Pilamunga C y cols, da a conocer que el 

exceso de consumo de alcohol fue 2 veces más en pacientes con pancreatitis aguda 

que sin ella, de igual manera nos revela que los hombres son más propensos a 

desarrollar esta enfermedad en comparación con las mujeres, 34.7% frente a un 

15,6% respectivamente (33).   

Mientras que en nuestro país en la ciudad de Riobamba Ignatavicius P et al, en el año 

2018 en su investigación, se registró que el alcoholismo es la principal causa 

alcanzando un 90% cifras que alarman donde el 57% afecta a la población más joven 

(34). 

En este mismo año en Europa, Pherson S y cols publicaron un estudio con 103 

pacientes con pancreatitis aguda para determinar la etiología siendo una vez más el 

alcohol el principal agente causante de la enfermedad con 42.7%  (35). 

En Reino Unido en el 2017 Madarina M et al, nos dan a conocer que en el trascurso 

de un año se atendieron de 3,000 – 4,000 personas de las cuales 100 de ellos 

padecen de pancreatitis aguda y el 25% es por causa del alcoholismo (36). 

2.5.6 Hipertrigliceridemia 

Considerado que a partir de un rango de triglicéridos de 500mg/dl, pero sobre todo de 

1.000mg/dl se puede desarrollar una PA, y se debe de sospechar cuando en la sangre 

existe una lipidemia, el paciente presenta xantelasmas y los rangos de amilasa sérica 
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se encuentran dentro de los valores normales en estos casos se debe de determinar 

los niveles de triglicéridos durante los primeros días de evolución de la enfermedad 

para así evitar que un ayuno prolongado lo disminuya  (37). 

Existe una incidencia significa en relación con este factor de riesgo, es así que el 10% 

de los casos son asintomáticos. La hipertrigliceridemia severa descrita como TG ≥ 

1000mg/dl, es la tercera casa más común para PA (33). 

Según el artículo efectuado en Texas en el 2018 por Zhang R, concuerda con lo antes 

mencionado donde la hipertrigliceridemia es la tercera causa más común a nivel 

mundial que contribuye al desarrollo de esta afección con un 10% de todos los casos, 

misma que se da cuando los triglicéridos se llevan por encima de los 1000mg/dl (38). 

Mesino T y cols, en los países de China, Japón, México, Reino Unido, EE. UU, 

comparan entre 1554 pacientes con Pancreatitis Aguda asociada a la 

hipertrigliceridemia y 5721 pacientes asociados a otras causas, donde manifiestan 

que existe una mayor respuesta inflamatoria sistémica o SRIS, falla orgánica 

persistente y muerte en pacientes con PA que se vinculan a esta etiología, lo que nos 

da a conocer según este artículo esta causa presenta los peores signos clínicos que 

las otras etiologías que se asocian para el desarrollo de la Pancreatitis Aguda (39). 

2.5.7 Obesidad  

Se considera que la obesidad es uno de los factores de riesgos que juega un papel 

importante, ya que un IMC superior a 30 triplica el riesgo de gravedad y 2 veces el de 

mortalidad. La Sociedad Española en el 2018 destacan que los pacientes con PA 

asociados a la obesidad o al sobrepeso son los que más complicaciones desarrollan 

que aquellos con peso normal, de tal manera se establece que de los pacientes 

diagnosticados el 48.4% tenían un IMC mayor a 30 lo que aumenta el riego de 

gravedad de la patología (40). 

2.5.8 Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) 

La revista Médica de Costa Rica en el año 2016 publicada por Hwang H et al, da a 

conocer sobre un estudio efectuado para determinar la prevalencia de pancreatitis 

aguda posterior a la CPRE y los factores que la desencadenan, tras lo cual indican 

que el 8.6% de pacientes desarrollaron la patología en el año 2013, también describen 

que la edad en que más se realizan este procedimiento a causa de litos biliares es de 
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25 a 54 años representando un 43.4% y de igual manera que el sexo femenino abarca 

un alto porcentaje de padecimiento 74.7%  (41). 

En el 2017 se realiza un screening  en Argentina con la participación de 102 pacientes 

donde nos indican que la tasa de prevalencia de pancreatitis aguda tras la realización 

de CPRE es mínima de 4% demostrando así que en poco tiempo se puede resolver 

la obstrucción de la vía biliar (42). 

Razavi D y cols,  en  el 2017 refiere que la prevalencia de pancreatitis aguda post 

CPRE es baja de 2.95; de tal manera que si es una causa que  desencadena la 

enfermedad pero menos frecuentes que las anteriores ya descritas (43). 

2.6 Otros factores de riesgo  

2.6.1.1 Fármacos  

Dentro de los factores menos comunes para el desarrollo de la enfermedad tenemos, 

la inducida por fármacos es así que esta representa el 5%, siendo más en la población 

anciana por la polifarmacia para controlar sus múltiples comorbilidades. Según los 

resultados en este artículo las personas que consumen entre 1 y 2 drogas tiene un 

1.5 de probabilidad para el desarrollo de PA, los que consumen entre 3 a 5 

medicamentos 2.2, los de 6 a 9 drogas 3.17 y los que ingieren más de 10 drogas 4,12 

en comparación con otras personas que no toman ninguna medicación pero hasta la 

actualidad no existe datos verídicos que nos indiquen la verdadera relación entre 

fármacos y la Pancreatitis Aguda (44). 

Pero en un estudio llevado a cabo en el año 2016 en Noruega nos dan a conocer que 

de los 613 pacientes en estudio el 2.4% presento pancreatitis aguda asociada a este 

factor de riesgo (45).  

2.7  Sintomatología 

 Dolor abdominal localizado en hemiabdomen superior  

 80-90% presentan nausea y vomito  

 Distensión abdominal 

 Puede existir disnea, taquipnea   

 25% presenta fiebre  

Al examen físico la mayoría de los pacientes presentan dolor a la palpación en 

hemiabdomen superior, RHA disminuidos o ausentes, la posición fetal y en casos 
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graves podemos observar la equimosis en flanco (signo de Grey Turner) o también 

se puedo localizar en el área periumbilical (signo de Cullen) (46).  

2.8  Diagnóstico   

Para realizar el diagnóstico de la PA se establece con al menos dos de los tres 

criterios:  

 Dolor abdominal sugestivo de pancreatitis aguda 

 Elevación de la amilasa o lipasa es decir triplicada en el límite superior del 

valora normal   

 Mediante valoración de estudios de imagen como: la Tomografía Axial 

Computarizada (TAC) o Resonancia Magnética (RM) (47). 

 

En un publicación en el 2017 en Quito, nos demuestra mediante un análisis de 

biomarcadores de PA, que la amilasa sérica tiene una sensibilidad del 63% y una 

especificidad del 100% mientras que la lipasa sérica tiene una sensibilidad del 90.9% 

y una especificidad del 100% para el diagnóstico de esta enfermedad  (48). 

Según Cocherane en el 2017 publicó que en la PA el tripsinógeno-2 urinario se eleva 

en unas pocas horas y tiende a disminuir después de 3 días representando una buena 

sensibilidad y especificidad para su diagnóstico (49). 

En un escrito sobre Utilidad Diagnostica y Pronostica del Tripsinógeno-2 urinario en 

pacientes con pancreatitis aguda se encontró, de los 110 pacientes casi el 80% 

tuvieron esta prueba positiva con una sensibilidad de 79% y una especificidad de 93% 

(50). 

Mientras que en Argentina en el 2015 se realizó el diagnóstico por imagen para 

determinar que método era el más utilizado, y se concluyó que de los 854 pacientes 

el 65% se realizó ecografía, el 15% TAC, y el 19% se utilizó la combinación de las 

dos (51).    

En el 2016 en España se estableció que la mejor prueba de imagen es la TAC si el 

diagnóstico es incierto o si el paciente no presenta mejoría a pesar del tratamiento, el 

mejor momento es a partir de las 48 horas. La ecografía no es aconsejable para el 

diagnóstico ya que no es de gran utilidad está más indicada cuando se sospecha de 

litos biliares  (52). 
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Hasta la actualidad se considera que la mejor técnica en imagen para confirmar la 

Pancreatitis Aguda es la TAC como se ha indicado, se realiza al inicio de la valoración 

inicial cuando no existe un diagnóstico certero de abdomen agudo (cuando no se ha 

cumplió los criterios clínicos y analíticos, ya que por el contrario si se cumple y no 

existe criterios de gravedad no será necesario ninguna prueba de imagen), el mejor 

momento de realizarla será luego de las 72 horas de haber iniciado el cuadro clínico 

ya que es ahí cuando se da la necrosis (53). 

- Criterios de Atlanta 
Tabla 1  

Clasificación de la gravedad de Pancreatitis Aguda: ATLANTA 2012 

 PA leve PA moderadamente grave PA grave 

Complicaciones 

locales o sistémicas  

No  Si Si/No 

Fallo orgánico  No  Transitorio  Persistente  

(54).  

Tabla 2 

Clasificación de la gravedad de Pancreatitis Aguda basada en las determinantes 

(PANCREA) 

 PA leve  PA moderada PA grave  PA critica  

Necrosis  

(peri pancreática) 

No Estéril  Infectada  Infectada  

Insuficiencia orgánica  No Transitoria  Persistente  Persistente  

(54).  

2.9 Severidad y pronostico   

En el 2012 se modificó los criterios establecidos de ATLANTA para determinar el 

grado de severidad de la PA misma que de divide en: pancreatitis aguda leve en esta 

el paciente no presenta ninguna falla ni complicaciones, la pancreatitis aguda 

moderadamente leve está determinada por falla multiorgánica mismo que son 

reversibles en menos de 48 horas pudiendo o no existir complicaciones locales y la 
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pancreatitis aguda severa es cuando existe falla multisistémica irreversible en menos 

de las 48 horas. Hay que destacar que además de los criterios de ATLANTA existen 

otras escalas previas que ayudan a determinar la severidad de la PA, como: APACHE 

II, criterios de Ranson, BISAP, BISAP-O, SOFA, debido a la complejidad de cada una 

de estas escalas para determinar la puntuación se opta por los criterios de ATLANTA 

ya que son más manejables (55). 

2.10 Tratamiento  

El tratamiento inicial se realiza con reanimación según la severidad y parámetros 

hemodinámicos, analgesia multimodal, descartar etiología (biliar, alcohol, 

medicamentos, triglicéridos) (56). 

Manejo medico: nutrición enteral temprana, profilaxis de sangrado digestivo, 

evaluación de síndrome compartimental, identificar la disfunción orgánica  (56). 

Manejo quirúrgico: CPRE, laparotomía por sospecha de perforación o síndrome 

compartimental. Colecistectomía en casos biliares  (56). 
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CAPÍTULO III 

3. OBJETIVOS  

3.1 Objetivo general 

Determinar la prevalencia y factores de riesgo de pancreatitis aguda en pacientes 

ingresados en el área de gastroenterología en el Hospital José Carrasco Arteaga, 

Cuenca 2014-2018. 

3.2 Objetivos específicos 

 Describir la población de estudio según las características 

sociodemográficas: edad, sexo, residencia.  

 Identificar la prevalencia de pancreatitis aguda.  

 Establecer los factores de riesgo para el desarrollo de pancreatitis aguda 

como: litiasis biliar, alcoholismo, hipertrigliceridemia, obesidad y CPRE. 

 Analizar la relación de pancreatitis aguda y factores de riesgo.                                                                                                                            
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CAPÍTULO IV 

4. DISEÑO METODOLÓGICO 

4.1  Tipo y diseño general del estudio  

Este estudio es de tipo observacional, descriptivo, de enfoque cuantitativo de cohorte 

transversal, mismo que se orientó a determinar la prevalencia y factores de riesgo de 

pancreatitis aguda durante un periodo de cinco años en pacientes mayores de 18 

años que fueron ingresados en el área de gastroenterología del Hospital José 

Carrasco Arteaga. 

4.2  Área de investigación  

Para este estudio se tomó como área de investigación al Hospital José Carrasco 

Arteaga, el mismo que se encuentra ubicado en la ciudad de Cuenca, parroquia 

Monay, provincia del Azuay, Ecuador, específicamente en las calles Popayán y Pacto 

Andino, camino a Rayoloma.   

4.3 Matriz de variables 

 Dependiente: pancreatitis aguda 

 Interviniente: edad, sexo, residencia  

 Independiente: litiasis biliar, alcohol, obesidad, hipertrigliceridemia, CPRE  

 

4.4  Operacionalización de variables 

VARIABLE CONCEPTO DIMENSIONES INDICADOR ESCALA 

Edad 
Tiempo que tiene un ser 
vivo desde su nacimiento 

hasta la fecha actual. 

Cronológica 
Años cumplidos 

Historia clínica 

Cuantitativa 
Numérica 

14-26 Juventud 
27-59 adultez 

Más de 60: vejez 

Sexo 

Características fenotípicas 
que diferencian a un 

hombre de una             
mujer 

Fenotipo Historia clínica 

Nominal  
Dicotómica 

Masculino 
Femenino 

Antecedentes 
personales 
patológicos 

Se define como parte de la 
medicina que se encarga a 
determinar la causa de la 

enfermedad 

Etiología  
Historia clínica 

 

Nominal  
Politómica 

Colecistolitiasis  
Coledocolitiasis  

Colelitiasis 
No  

Cálculos 
biliares  

Depósitos duros de bilis 
que se pueden formar en 

la vesícula biliar 

Ecografía, 
CPRE  

Historia clínica  

Nominal  
Dicotómica  

Barro biliar o lito 
menos de 5mm 

Lito mayor a 5mm  
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Antecedentes 
de consumo de 

Alcohol 

Estado psíquico y 
habitualmente físico 

resultado del consumo de 
alcohol caracterizado por 

una conducta y otras 
respuestas que siempre 
incluyen para ingerir de 

manera continua o 
periódica 

Manifestaciones 
Clinicas 

Historia clínica 

Nominal  
Dicotómica 

Si  
No  

Cantidad de 
alcohol  

Mide es el contenido de 
alcohol absoluto en 100 cc 
o, lo que es lo mismo, el 

porcentaje de alcohol que 
contiene una bebida 

Gramos  Historia clínica  

Nominal  
Dicotómica  

Menor de 20g/día  
20-40g/día 
41-60g/día 

Más de 60g/día    

Litiasis biliar 
Es la presencia de cálculos 

en la vesícula biliar 
Clínica Historia clínica 

Nominal  
Dicotómica 

Si 
No 

Hipertriglicerid
emia 

Se define como el exceso 
de triglicérido en la sangre 
se encuentran por encima 
de los valores normales 

Laboratorio Historia clínica 

Nominal  
Politómica  
200mg/dl 
500mg/dl 

Más de 1000mg/dl 

Estado 
nutricional 

Ingesta de alimentos según 
las necesidades de cada 

organismo 
Peso y Talla IMC 

Numérica  
Politómica 

Bajo peso: -18,5 
Peso normal: 18,5 – 

24,9 
Sobrepeso: 25,0 – 

29,9 
Obesidad GI: 30.0 – 

34.9 
Obesidad GII: 35.0 – 

39.9 
Obesidad GIII: más 

de 40 
 

CPRE 
Estudio que se realiza 

cuando hay obstrucción de 
la vía biliar 

Método 
terapéutico  

Historia clínica 

Nominal  
Dicotómica 

SI 
NO 

 

Pancreatitis 
aguda 

Es la inflación aguda, que 
afecta a la glándula 

pancreática 

Clínica, 
Laboratorio e 

imagen  
2 de los 3 
criterios  

Historia clínica 

Nominal 
Politómica 

Dolor típico 
Amilasa y Lipasa 

Otras - TAC 
No 

 

4.5  Universo de estudio  

El universo para este estudio se encuentra conformado por 3171 pacientes mayores 

de 18 años ingresados en el área de gastroenterología del Hospital José Carrasco 

Artega durante el periodo establecido para el estudio. 
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4.6  Selección y tamaño de la muestra 

Para el cálculo del tamaño de la muestra se consideró una población finita, 

estableciendo como probabilidad de ocurrencia y tomando una prevalencia del 3% 

(10), según el artículo realizado en el país de México en el 2018. La probabilidad de 

no ocurrencia es del 97% el error de inferencia del 0.02% con un nivel de confianza 

equivalente al 1.96. Dando como muestra 283 pacientes. 

4.7  Población, muestreo y muestra  

La población es finita, está integrada por pacientes mayores de 18 años con 

pancreatitis aguda ingresados en el área de gastroenterología del Hospital José 

Carrasco Arteaga durante el periodo 2014 - 2018.  

La muestra se obtuvo mediante la fórmula propuesta por Murray - Larry y el programa 

Epi Info versión 7.0 con un total de 283 historias clínicas a ser estudiadas, las mismas 

que cumplen con los criterios de inclusión 

El muestreo es probabilístico y la asignación de historias clínicas se realizó mediante 

aleatorización simple con el programa Epidat versión 4.2 mediante una base de datos 

ingresada en el sistema Excel 2013. 

4.8  Criterios de inclusión y exclusión 

4.8.1 Criterios de inclusión 

• Historias clínicas de pacientes mayores de18 años de edad y que hayan sido 

ingresados al área de hospitalización de gastroenterología en el Hospital José 

Carrasco Arteaga, Cuenca 2014-2018. 

4.8.2 Criterios de exclusión 

• Pacientes que estén en periodo de gestación. 

• Historias clínicas incompletas  

• Pancreatitis crónica. 

4.9  Métodos, técnicas e instrumentos de recolección de datos 

La recolección de datos se llevó a cabo mediante la elaboración de un formulario 

diseñado para el estudio donde consta con las variables descritas, el mismo que fue 

previamente revisado y aprobado por el Departamento de Titulación y el Comité de 

Bioética de la unidad de Salud y Bienestar de la Universidad Católica de Cuenca. 
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La información se obtuvo de la revisión y respectivo análisis de cada una de las 

historias clínicas ingresadas en el sistema AS400 de los pacientes que cumplieron 

con los criterios de inclusión en el periodo establecido.   

Para determinar los factores de riesgo, a la variable directa se realizó mediante la 

prueba de chi cuadrado de Pearson, y se cuantificó el grado de asociación y riesgo 

de Odds Ratio (OR) y su intervalo de confianza con el 95%. Se consideró valores 

estadísticamente significativos a p<0.05.  

     4.10 Plan de procesamiento y análisis de datos      

Una vez que se recolectó los datos a través de la revisión de historias clínicas, se 

procedió a la tabulación y sistematización en la base digital, posteriormente se realizó 

una evaluación de la calidad de datos obtenidos. El análisis consistió en la 

presentación de frecuencias y porcentajes para las variables nominales, también se 

realizó gráficos de barras. Se utilizó el paquete estadístico SPSS versión 15 para 

Windows y Excel.  

     4.11 Procedimiento para garantizar procesos bioéticos 

Para dar inicio a la presente investigación se contó con la aprobación del director, 

asesor del protocolo y principalmente por el comité de Bioética de la facultad de 

Medicina de la Universidad Católica de Cuenca. Para la recolección de los datos se 

efectuó un oficio al Coordinador general de investigación del Hospital José Carrasco 

Arteaga solicitando su autorización para la realización del mismo. 

El estudio cumple con todas las normas legales vigentes para el desarrollo de 

proyectos de investigación, guardando y garantizando toda la confidencialidad exigida 

por lo que no se expondrán nombres de los pacientes.  

La obtención de información mediante la base de datos facilitada por parte del 

personal de la institución y el empleo del formulario, han sido de uso exclusivo para 

el estudio. Los resultados y conclusiones reflejan la realidad de la información 

alcanzada sin alteración alguna. 
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CAPÍTULO V 

5. RESULTADOS  

 

Tabla 3. Distribución de los datos sociodemográficos edad, sexo de los 283 

pacientes ingresados en el área de gastroenterología del Hospital José Carrasco 

Arteaga, Cuenca 2014-2018. 

DATOS SOCIODEMOGRAFICOS Frecuencia  Porcentaje  

EDAD Juventud 14-26 10 3,50 

Adultez 27-59 169 59,7 

Vejez 60 años y mas 104 36,7 

 Total  283 100 

SEXO Masculino 137 48,4 

Femenino 146 51,6 

 Total  283 100 

Fuente: base de datos del programa  

Realizado por: María Cristina Jaramillo Narváez 

Interpretación: Como se observa en la tabla 3, en relación a las características 

sociodemográficas del grupo de estudio, existe un predominio de pacientes 

femeninas. La edad más frecuente corresponde al rango de 27 a 59 años. 

 

Tabla 4. Patologías biliares asociadas a pancreatitis aguda de los pacientes 

ingresados en el área de gastroenterología del Hospital José Carrasco Arteaga, 

cuenca 2014-2018  

PATOLOGÍAS BILIARES   

 Frecuencia Porcentaje 

Colecistolitiasis 43 15,2 

Coledocolitiasis 5 1,8 

Colelitiasis 87 30,7 

No 148 52,3 

Total 283 100 

Fuente: base de datos del programa  

Realizado por: María Cristina Jaramillo Narváez 
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Interpretación: En la siguiente tabla se pude apreciar que, del total de la población 

estudiada de todas las patologías biliares, la colelitiasis presenta el mayor porcentaje 

con 30,7%; la colecistolitiasis un 15,2% y en menor proporción la coledocolitiasis con 

1,8%. 

 

Tabla 5. Tamaño del material biliar en pacientes con pancreatitis aguda ingresados 

en el área de gastroenterología del Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca 2014-

2018. 

TAMAÑO DEL MATERIAL BILIAR 

 Frecuencia Porcentaje 

Barro biliar o litos menor a 5 mm 73 54,1 

Litos mayor a 5 mm 62 45,9 

Total 135 100 
Fuente: base de datos del programa  

Realizado por: María Cristina Jaramillo Narváez 

Interpretación: Del total de los pacientes que presentaron patología biliar podemos 

observar que el 54,1% fue por barro biliar o litos menores a 5mm, mientras que el 

porcentaje restante pertenece a litos mayores a 5mm con un 45,9%.  

 

Tabla 6. Gramos de alcohol asociada a pancreatitis aguda de los pacientes 

ingresados en el área de gastroenterología del Hospital José Carrasco Arteaga, 

cuenca 2014-2018 

GRAMOS DE ALCOHOL 

 Frecuencia Porcentaje 

Menor a 20 g/día 66 50,8 

20 - 40 g/día 29 22,3 

41-60 g/dl 16 12,3 

Mayor a 60 g/dl 19 14,6 

Total 130 100 
Fuente: base de datos del programa  

Realizado por: María Cristina Jaramillo Narváez 
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Interpretación: En esta tabla podemos apreciar que de los 130 pacientes que 

ingieren alcohol el 50,8% radica en los que ingieren en menos de 20mg/día, quienes 

consumen entre 20 y 40 mg/día prevalece en un 22,3% y ya presenta riesgo leve, los 

pacientes que consuman entre 41 y 60mg tienen una frecuencia e 12,3% y 

progresivamente ya aumenta el riesgo y más aún para aquellos consumen más de 

60mg/día como en este caso un 14,6 de los pacientes lo hacen de manera episódica 

y contribuye con mayor frecuencia al desarrollo de la enfermedad, sin embargo de 

estos 9 (3,2%) pacientes fueron los que desarrollaron pancreatitis aguda.  

 

Tabla 7. Hipertrigliceridemia asociada a pancreatitis aguda de los pacientes 

ingresados en el área de gastroenterología del Hospital José Carrasco Arteaga, 

cuenca 2014-2018 

VALOR DE TRIGLICERIDOS 

 Frecuencia Porcentaje válido 

200 mg/ dl 33 50,8 

500 mg/dl 21 32,3 

Mayor a 1000 mg/dl 11 16,9 

Total 65 100 
Fuente: base de datos del programa  

Realizado por: María Cristina Jaramillo Narváez 

Interpretación: Analizando los valores de triglicéridos podemos evidenciar que los 

tres rangos presentan hipertrigliceridemia, sin embargo, cabe recalcar que de estos 

11 (16,9%) pacientes desarrollaron pancreatitis aguda con triglicéridos mayores a 

1000mg/dl. 
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Tabla 8. Obesidad asociada a pancreatitis aguda de los pacientes ingresados en el 

área de gastroenterología del Hospital José Carrasco Arteaga, cuenca 2014-2018 

PESO 

 Frecuencia Porcentaje  

Bajo peso 69 24,4 

Peso normal 53 18,7 

Sobrepeso 136 48,1 

Obesidad grado I 14 4,9 

Obesidad grado II 9 3,2 

Obesidad grado III 2 0,7 

Total 283 100 
Fuente: base de datos del programa  

Realizado por: María Cristina Jaramillo Narváez 

Interpretación: En la tabla 8 podemos apreciar que del total de los pacientes (283) 

que ingresaron al estudio el 48,1% pertenece al sobrepeso, mientras que los 

pacientes con obesidad grado I corresponden al 4,9%, el grado II 3,2% y apenas 2 

pacientes con 0,7% desencadenaron pancreatitis aguda debido a este factor de 

riesgo. 

 

Tabla 9.  Criterios diagnósticos para determinar pancreatitis aguda en pacientes 

ingresados en el área de gastroenterología del Hospital José Carrasco Arteaga, 

Cuenca 2014-2018. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

  Frecuencia Porcentaje 

Dolor típico + amilasa y lipasa 41 95,3 

Dolor típico + amilasa y lipasa + TAC 2 4,7 

Total 43 100 

Fuente: base de datos del programa  

Realizado por: María Cristina Jaramillo Narváez 
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Interpretación: De los 283 pacientes admitidos al estudio 43 casos resultaron 

positivos para pancreatitis aguda, y para realizar el diagnostico se necesita al menos 

2 de los 3 criterios indicados en la tabla 9, de los cuales el 95.3% de casos de 

pancreatitis aguda se realizó mediante dos criterios (dolor típico y amilasa y lipasa 

triplicadas al valor normal), mientas que apenas en 4,7% se realizó con los 3 criterios 

(dolor típico, amilasa y lipasa, TAC)  

 

Tabla 10. Factores de riesgo de pancreatitis aguda en pacientes ingresados en el 

área de gastroenterología del Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca 2014-2018. 

 
FACTORES DE RIESGO 

 Frecuencia  Porcentaje  

Litiasis biliar 135 37,5 

Alcohol  130 36,1 

Hipertrigliceridemia 65 18,1 

Obesidad 25 6,9 

CPRE 5 1,4 

Total   360 100 

Fuente: base de datos del programa  

Realizado por: María Cristina Jaramillo Narváez 

Interpretación: De acuerdo a los factores de riesgo para el desarrollo de pancreatitis 

aguda se evidencio, que 135 (37,5%) pacientes tuvieron litiasis biliar. En cuanto al 

alcoholismo podemos evidenciar 36,1% porcentajes similares. El factor de riesgo de 

hipertrigliceridemia el 18,1%. Con 25 (6,9%) pacientes presentan obesidad. Por ultimo 

podemos apreciar que la CPRE presentaron apenas 5 (1,4%) pacientes. 
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Tabla 11. Asociación de los factores de riesgo con pancreatitis aguda en pacientes 

ingresados en el área de gastroenterología del Hospital José carrasco Arteaga, 

Cuenca 2014-2018. 

 
 
FACTORES DE RIESGO  

PANCREATITIS AGUDA 

       SI          NO  

N %  N %  OR P 

Edad 27-59 años 28 9,9 152 53,7 1,08 0,8 

60 años y 
mas 

15 5,3 88 31,1 

Sexo Masculino 21 7,4 116 41,0 1,02 0,9 

Femenino 22 7,8 124 43,8 

Litiasis biliar Si 37 13,1 98 34,6 8,9 0,00 

No 6 2,1 142 50,2 

Alcohol Si 34 12,0 96 33,9 5,5 0,00 

No 9 3,2 144 50,9 

Hipertrigliceridemia Si 11 3,9 54 19,1 1,18 0,65 

No 32 11,3 186 65,7 

Obesidad Si 2 0,7 23 8,1 0,46 0,2 

No 41 14,5 217 76,7 

CPRE Si 2 0,7 3 1,1 3,8 0,1 

No 41 14,5 237 83,7 

Fuente: base de datos del programa  

Realizado por: María Cristina Jaramillo Narváez 

Interpretación:  

Al establecer la asociación con las variables se encontró que existe una relación y 

riesgo de la edad como el sexo para pancreatitis aguda, el mayor porcentaje se 

encuentra sobre el grupo etario comprendido entre los 27 a 59 años con el 9,9% (OR: 

1,08; IC: 95% Inf: 0,8; Sup: 0,9; p: 0,8), de igual manera el 7,8 para el sexo femenino 

(OR: 1,02; IC: 95% Inf: 0,9; Sup: 1,0; p: 0,9) respectivamente  

Al analizar la tabla de los factores de riesgo que desarrollaron pancreatitis aguda en 

esta investigación encontramos que la litiasis biliar, se establece como el principal 

factor que se relaciona con esta enfermedad 13,1%, mientras que el 2,1% no tiene 

asociación. Encontrando una relación con la enfermedad ya que es estadísticamente 
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significativo para el estudio (OR: 8,93; IC: 95% Inf: 0,00 Sup: 0,11 p: 0,00), y además 

constituye un factor de riesgo alto para el desarrollo de la misma. 

En segundo lugar, se encuentra el alcoholismo con 12%, indicando que existe una 

estrecha relación con la enfermedad, de igual menara se puede observar que es 

estadísticamente significativo para esta investigación (OR: 5,5; IC: 95% Inf: 0,00 Sup: 

0,11; p: 0,00), de igual manera presenta riesgo. 

En cuanto a la hipertrigliceridemia se puede apreciar que el 3,9% de los pacientes 

con pancreatitis aguda si presentaron, sin embargo, no se encontró asociación con 

este trastorno, pero constituye un factor de riesgo (OR: 1,18; IC: 95% Inf: 0,6; Sup: 

0,7; p: 0,65),    

En lo referente a la obesidad se puede observar que el 0,7% de los pacientes 

desarrollan la patología, pero no hay asociación y tampoco es un factor de riesgo (OR: 

0,46; IC: 95% Inf: 0,3; Sup: 0,4; p: 0,2). 

La CPRE al igual que la obesidad tiene un 0,7% del total de los pacientes, no tiene 

asociación, pero si presenta riesgo (OR: 3,8; IC: 95% Inf: 0,10, Sup: 0,19; p: 0,1). 

 

Tabla 12. Pancreatitis aguda en pacientes ingresados en el área de 

gastroenterología del Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca 2014-2018. 

PREVALENCIA DE PANCREATITIS AGUDA  

  Frecuencia Porcentaje 

Si  43 15 
Fuente: base de datos del programa 

Realizado por: María Cristina Jaramillo Narváez 

Interpretación: La prevalencia de pancreatitis aguda en los pacientes ingresados en 

el área de gastroenterología en el Hospital José Carrasco Arteaga en el presente 

estudio fue de 15%. 
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CAPÍTULO VI 

6. DISCUSIÓN 

La PA es una de las principales causas de consulta por dolor abdominal en el área de 

gastroenterología, de tal manera se ha convertido en un motivo principal de 

hospitalización, sin embargo, esta patología presenta una alta morbimortalidad debido 

a las complicaciones que presenta. 

De acuerdo a la edad, nuestra población más afectada fue entre los 27 a 59 años en 

un 59,7%, lo que demuestra similitud en rangos de prevalencia, podemos apreciar 

que los datos expuestos por Marín et al, en 182 pacientes en el Hospital General 

Universitario Dr. Gustavo Aldereguía Lima, Cienfuegos, Cienfuegos, Cuba señalan, 

que de la mayor parte de los pacientes la edad más prevalente esta entre los 31 a 50 

años de edad con 34,1% (21); de igual manera Gómez N, realizó un estudio de tipo 

descriptivo, transversal con 90 pacientes de los cuales la tasa más alta se dio de 20 

a 44 años con un 42,2% (57); en nuestro país en un artículo retrospectivo 

observacional de cohorte trasversal en el 2018 , por Pilamunga C et al, llevado a cabo  

en hospital General Docente de Riobamba describen que la edad donde más casos 

de se presento fue entre los 30 a 70 años (34); mediante estas investigaciones se 

corrobora que el grupo etario afecto ha ido en aumento progresivamente, es así que 

Rodríguez et al, Cuba 2019 indica un predomino las edades de 41 a 60 años con un 

42,2% (23).   

En nuestro estudio el sexo más afectado fue el femenino con 51,6% mientras que el 

masculino en un 48,4%; sin embargo no existen diferencias con los reportes de Weiss 

F, Laemmerhirt F, Lerch M. sobre Etiology and Risk Factors of Acute and Chronic 

Pancreatitis en el años 2019, donde el 50% (26), corresponde al sexo femenino dato 

que supone que las mujeres son más propensas a desarrollar litiasis biliar. En el 2018 

en nuestro país en el Hospital Universitario de Guayaquil, revelan que su muestra 

predominó en el sexo masculino un 68,1% y el femenino en un 31,8% (58). 

Con respecto a los factores de riesgo que más predisponen el desarrollo de 

pancreatitis aguda tenemos, a la litiasis biliar la cual tuvo una frecuencia de 37,5% 

ubicándose en la primera causa más importante para contribuir a la PA lo que explica 

la alta prevalencia en el sexo femenino. Los escritos de Thomasset S, Carter C, 
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efectuada en Reino Unido en el año 2019, nos exponen que su población alcanzó el 

50% (30). En otro artículo elaborado por la revista Gastroenterología – Hepatología, 

España 2018, donde incluyeron a 137 pacientes dando como resultado 48,2% (31). 

Nesvaderani M et al, en un análisis retrospectivo realizado en un periodo de cuatro 

años indican que casi la mitad de los pacientes tenían litiasis biliar con un 40% (59), 

siendo este valor similar al nuestro. En el año 2019 Elsouki A y cols, ingresaron a su 

investigación a 334 pacientes con PA destacando que la etiología más común son los 

litos biliares con un 40,6% (60). Por ultimo tenemos que en el 2018 en Francia se 

registró que la litiasis biliar se encuentra representada entre el 30 al 70% (61) de su 

población.  

En lo que refiere al alcoholismo, pudimos demostrar en nuestra investigación un 

36,1%, dato inferior al valor encontrado en el Hospital General Docente de Riobamba, 

Ecuador 2018, donde se reporta que la etiología más prevalente de pancreatitis aguda 

en nuestro país es el alcoholismo con un 90% (34); de los pacientes, lo que se podría 

explicar que es debido a que en nuestras regiones del país existe un alto índice de 

alcoholismo registrado en hombres, sin embargo no se obtiene grandes diferencias 

de resultados entre el alcoholismo y la litiasis del total de nuestra muestra estudiada. 

Ignatavicius P et al, en Europa 2017 incluyeron a 102 pacientes, tras lo cual anuncian 

que el alcohol representa el 42,7% (35); porcentaje que casi se equipara al nuestro. 

Anderson F y cols, en sus análisis efectuados en Sudáfrica describen que los 

episodios de pancreatitis se asociaron con el alcohol en un 62% (62), ubicando al 

alcohol como la principal casusa. Por otro lado Zheng Y et al, en su investigación de 

tipo retrospectiva con la participación de 2461 pacientes en 8 hospitales durante 5 

años, reporta que solo un 10% (63), de pacientes con PA fue desencadenada por 

alcoholismo. 

En tercer lugar, tenemos a la hipertrigliceridemia con 18,1% siendo este dato muy 

superior al descrito por Duro D et al, Honduras 2018, donde señalan que la 

prevalencia para este factor es apenas del 2 a 5% (10); pero cabe recalcar que cuando 

supera los 1000mg/dl este puede llegar incluso a un 20,2%. Por otro lado, Amblee A 

et al, Chicago 2018 en una publicación de tipo transversal retrospectiva con 1157 

pacientes la frecuencia fue de 9,2% (64). Por otra parte Pascual I et al, en el Hospital 

Universitario de España, 2019 conglomeró a 1457 pacientes para su análisis, donde 

describe que existe un padecimiento del 2 al 7% (65); en Alabama 2019, se exhibe  
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que existe un rango del 2 al 4% (66); valores que no tiene similitud posiblemente se 

debe a que nuestra población continua con los malos hábitos alimenticios, y un alto 

consumo de grasas y carbohidratos. Chang M et al, en Taiwán se agrupo a 1193 

pacientes con PA de 8 hospitales principales de los cuales el 12,3% (67), pertenece 

a hipertrigliceridemia, ubicándose en el tercer factor mas importante. 

La prevalencia de obesidad abarca el 6,9%; mientas que un valor muy elevado se 

puede apreciar en la publicación de Caamaño D y cols, quienes indican mediante una 

investigación prospectiva, multicéntrica realizada en 23 centros con un total de 854 

pacientes el 36% (8); presento un IMC mayor a 30 durante el curso de la enfermedad 

asociándose esta etología al aumento gravedad de la misma y mortalidad, y no más 

bien con factor directo. Martinez J y cols, reportan que de los 1025 pacientes 

agrupados el 7,2% (68) presento un IMC mayor a 30 y fue más prevalente en las 

mujeres. 

Finalmente se ha establecido el último factor de riesgo, la CPRE con un porcentaje 

de 1,4% según la publicación de García A y cols en el 2017, mediante un análisis de 

tipo retrospectivo donde se incluyó a 507 participantes de los cuales el 2,5% (43); 

pertenece a esta etiología, cifra que no difiere a la de nuestros pacientes. En un escrito 

descriptivo se estableció que en Perú el porcentaje es de 5,4%; México 2,6%; y en la 

población cubana es de 1,85/% (42). En el 2017 Hwang H y cols expusieron en su 

investigación sobre pancreatitis aguda post-CPRE misma que realizó con 101 

pacientes de los cuales 3,9%  (42) presentaron PA posterior al procedimiento.  

De los 283 pacientes que ingresaron a este estudio realizado en el Hospital José 

Carrasco Arteaga de Cuenca durante el periodo 2014-20018, se encontró una 

prevalencia del 15%, siendo una alta prevalencia  en nuestro medio en comparación 

al de Sánchez et al, en México 2005 donde aplicó un estudio retrospectivo de cohorte 

transversal a 104 pacientes en el Hospital General de México, tras lo cual indicaron 

que la prevalencia es del 3% (15); de igual manera en otra publicación en el 2016 por 

Valdivieso et al, sobre la situación epidemiológica presentarón datos iguales en el 

mismo país en el 2001 (14);  tras lo cual podemos ver que en ese lapso de tiempo no 

había incrementado, pero esta gran diferencia de porcentaje podría deberse al 

número de pacientes estudiados. 
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CAPÍTULO VII 

7. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

7.1  Conclusiones 

 

 Se concluyó que la prevalencia de Pancreatitis Aguda en el área de 

gastroenterología del José Carrasco Arteaga durante el periodo 2014-2018 

corresponde al 15% de la muestra estudiada  

 

 La edad en la que más afecta esta patología se encuentra entre los 26 a 59 

años con un 59,7% y de igual manera se determinó que el sexo más prevalente 

es el femenino con el 51,6%; debido a que las más mujeres son más propensas 

a tener litiasis biliar.   

 

 El factor de riesgo que en mayor porcentaje se presentó fue, la litiasis biliar con 

37,5%, sin embargo, el alcoholismo le sigue con una diferencia corta de apenas 

36,1%, siendo estadísticamente significativos las dos etiologías para el 

estudio, y los principales factores para el desarrollo de PA.  

 

 La hipertrigliceridemia alcanzo un 18,1%; a pesar de no ser significativo para 

el estudio presentó, alto riesgo para desencadenar la enfermedad y más aún 

cuando los valores de triglicéridos se elevan por encima de los 1000mg/dl. 

 

 Se determinó que la frecuencia de la obesidad fue de 6,9%; esta etiología no 

es estadísticamente significativo para nuestra investigación, tampoco se 

considera como un factor de riesgo de acuerdo a nuestros resultados. Pero 

algunos autores señalan que aumenta la morbimortalidad y el pronóstico de la 

enfermedad.  

 

 Por último, la Colangiopancreatografía retrograda endoscópica, fue una de las 

causas con menos frecuencia, arrojando un valor de 1,4 para el desarrollo de 

la patología. 
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7.2  Recomendaciones  

 

 Extender el marco de tiempo de elegibilidad de estudios posteriores para 

circunscribir una mayor cantidad de pacientes y ampliar el poder de la 

investigación. 

 

 Desarrollar a partir del presente trabajo, nuevas publicaciones que permitan 

conocer la prevalencia real de pancreatitis aguda a nivel de la ciudad de 

Cuenca pues existen pocos estudios referentes al tema tratado.  

 
 

 Establecer estudios que generen medidas para la promoción - prevención de 

pancreatitis aguda se deberá hacer énfasis en los temas de alimentación, 

alcohol, sedentarismo en este grupo vulnerable, implementando políticas de 

salud pública que eviten su propagación y otorguen un impacto positivo en los 

pacientes.  

 

 Realizar una examinación exhaustiva a los pacientes que presenten cuadros 

de litiasis biliar ya que tienen alta sospecha diagnostica de PA como se ha 

demostrado. 
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7.4.2 Anexo 2: Oficio de coordinación de investigación 

 

 



52 
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