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CAPITULO I: PLANTEAMINETO DEL PROBLEMA
1.1Descripcion del problema:

La pancreatitis aguda (PA) es un problema clinico comun con altos costos de
tratamiento causado por la inflamacién pancreatica y puede conducir a
complicaciones o compromiso multiorganico. La PA se define por dolor
abdominal intenso, elevacién de la lipasa o amilasa sérica y hallazgos
caracteristicos de PA en las imagenes. Es una de las enfermedades criticas mas

comunes del tracto gastrointestinal (1.

Aungue la mayoria de los pacientes con PA tienen un curso clinico benigno,
aproximadamente entre el 10% y el 20% de los pacientes desarrollan PA grave
con una mortalidad significativa de al menos el 30% 3. Es por ello que
actualmente la PA es cada vez méas una de las afecciones gastrointestinales
agudas mas importantes asociadas con sufrimiento, morbilidad y costos
sustanciales para el sistema de atencion médica, especialmente en Europa,
América del Norte y partes de Asia “-9. En el Perd, un reporte publicado por el
ministerio de salud, encontré una incidencia de 28 personas por cada 100000
habitantes. (7-8),

Es bien sabido que las etiologias méas importantes de esta patologia son los
célculos biliares y el consumo de alcohol @); sin embargo, la composicion
etiologica de la PA varia entre paises y regiones ©10. Por ejemplo, en el Reino
Unido y el sur de Europa predomina el origen biliar, mientras que estudios de
Estados Unidos, el norte de Europa y Japén han demostrado que el consumo de
alcohol es una causa mas comdn 1. En China, la enfermedad biliar fue la
etiologia predominante de PA, mientras que la hipertrigliceridemia ocupo el
segundo lugar ©10, En Perd, predomina la etiologia biliar, mientras que en

segundo lugar estaba el alcohol (12,

No obstante, la literatura también sefiala que otros factores, como el beber
alcohol, el fumar, el sindrome metabdlico (SMet), la diabetes mellitus tipo 2
(DM2) e hipertension arterial (HTA) también se han visto relacionados con
pancreatitis *3-17), Frente a este preambulo, es importante actualizar la literatura
para identificar si actualmente otros se encuentran como una de las primeras

causas. Asi, de ser necesario, tomar un rol mas preventivo basado en la
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evidencia con el fin de evitar el desarrollo de pancreatitis con precisién y de

manera temprana en la poblacion peruana.
1.2 Formulacion del problema:

¢, Cuales son los factores de riesgo para pancreatitis aguda en pacientes adultos
en el Hospital Santa Rosa, Lima, Perd, durante el periodo enero 2020 — enero
20227

1.3 Objetivos
1.3.1 Objetivo General:

— Determinar los factores de riesgo de pancreatitis aguda en pacientes
adultos en el Hospital Santa Rosa, Lima, Peru, durante el periodo enero
2020 — enero 2022

1.3.2 Objetivos especificos:

— Determinar si el sexo es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— Calcular si la edad es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— Analizar si la hipertrigliceridemia es un factor de riesgo de pancreatitis
aguda

— Calcular si la litiasis vesicular es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— Determinar si el consumo de alcohol es un factor de riesgo de pancreatitis
aguda

— Calcular si el consumo de cigarrillo es un factor de riesgo de pancreatitis
aguda

— Analizar si la obesidad es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— Determinar si la hipertensién arterial es un factor de riesgo de pancreatitis
aguda

— Calcular si la diabetes mellitus tipo 2 es un factor de riesgo de pancreatitis
aguda

— Analizar si el sindrome metabdlico es un factor de riesgo de pancreatitis

aguda



1.4 JUSTIFICACION:

Este estudio permitirhd establecer los principales factores de riesgo de la
pancreatitis aguda, los cuales pueden manifestarse y generar complicaciones
que pueden acarrear en mortalidad. A su vez, se vera si los clasicos se
encuentran todavia dentro de los factores mas importantes, y la posicion que

toman los que han sido poco estudiados.

Ante lo anterior, es necesario considerar la realizacion de un estudio para
determinar el comportamiento clinico y el abordaje asistencial que se realiza en
los pacientes que presentan esta patologia en nuestro medio, con la intencion
de optimizar el manejo y poder brindar una buena atencion, con el propdésito de

reducir las complicaciones y los costos de hospitalizacion.

Dado lo expuesto con anterioridad, es necesario considerar realizar un estudio
para determinar cuales son los factores de riesgo para PA y cuales generan un
mayor riesgo, frente a los demas. Ello tiene la intencion de optimizar o manejar
y poder brindar una buena atencién y activar mecanismos de prevencion, para

asi reducir las complicaciones, los costos de hospitalizacién y mortalidad,
1.5 Delimitacién:

El Hospital Santa Rosa, lugar en donde serd llevado a cabo el estudio se
encuentra localizado en la Avenida Bolivar, cuadra 8, Avenida Sucre del distrito

de Pueblo Libre, Lima — Perq.

El 4rea donde seran recogido los datos son de pacientes que han sido
hospitalizados durante el periodo de enero 2020 a enero 2022 en el servicio de

medicina interna, con diagnostico de pancreatitis aguda.
1.7 Viabilidad:

Se pedird permiso al nosocomio para la toma de datos. A su vez, el proyecto
sera evaluado por asesores calificados en investigacion antes de su ejecucion.
Finalmente, se pasara por el comité de ética (CIE) de la facultad de medicina de

la universidad Ricardo Palma.



CAPITULO II: MARCO TEORICO
2.1 ANTECEDENTES DE INVESTIGACION:

Enfermedad de calculos biliares, diabetes, calcio, triglicéridos, tabaquismo y
consumo de alcohol y riesgo de pancreatitis: estudio de aleatorizacion

mendeliana @7

Shuai et al realizaron un ensayo clinico para determinar las posibles
asociaciones causales de la enfermedad de calculos biliares, diabetes, calcio
sérico, niveles de triglicéridos, tabaquismo y consumo de alcohol con PA y
cronica. En el caso de PA, los odds ratios (OR) combinados fueron 1,74 (IC 95%
de 1,57, 1,93) para la enfermedad de calculos biliares, 1,14 (IC 95% 1,06 - 1,21)
para la DM2 y 1,56 (IC 95% 1,32 -1,83) para tabaquismo. No obstante, la

asociacion para la DM2 se atenu6 después del ajuste por calculos biliares.

El presente estudio encontrd evidencia de que la predisposicion genética
a la enfermedad de calculos biliares, la diabetes tipo 2 y el inicio del tabaquismo

estan asociados con un mayor riesgo de pancreatitis aguda

Factores asociados con pancreatitis aguda en pacientes con calculos papilares

duodenales impactados: un estudio de cohorte retrospectivo (18

Shaohua Ren et al en su estudio tuvo como objetivo determinar qué
factores estaban asociados con la pancreatitis aguda en pacientes con un calculo
papilar impactado (IPS). Se analizo retrospectivamente a pacientes con IPS que
se sometieron a una colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE)
en el Hospital Tianjin Nankai. Los factores asociados con la pancreatitis aguda
se identificaron mediante regresion logistica binaria univariable y multivariable.
El analisis final incluyé a 174 pacientes con pancreatitis aguda (PG) y 130
pacientes sin pancreatitis aguda (NPG). Las incidencias preoperatorias de
ictericia (85,6 frente a 72,3%), colangitis aguda (54,6 frente a 33,8%) e
hiperlipidemia (39,1 frente a 22,3%) fueron mayores en el PG que en el NPG (p
< 0,05). La tension alta en la papila duodenal (83,3 frente a 71,5 %), el orificio
papilar circular (82,8 frente a 70,0 %) y la impactacion de calculos distales (90,8
frente a 82,3 %) fueron mas comunes en el PG que en el NPG ( p< 0,05),

mientras que el diametro del calculo y el didmetro del colédoco no difirieron



significativamente entre los grupos. El trabajo encontré6 que la ictericia, la
colangitis aguda y la hiperlipidemia son factores de riesgo independientes de

pancreatitis aguda en pacientes con IPS.

indice de masa corporal y el riesgo de pancreatitis aguda por etiologia: un

analisis prospectivo de la cohorte de deteccion nacional coreana 19

Elaborado por Choi JS et al, buscaron analizar si la obesidad aumenta la
incidencia de PA en la poblacién general. Se trabajaron con un total de 512 928
participantes coreanos en una cohorte que inicio en el 2002-2003 fueron
seguidos hasta 2013. Cada incremento de 5 kg/m 2 en el IMC aument6 la PA
relacionada con calculos biliares en un 123 % (intervalo de confianza del 95 % =
48-234 %) y la PA no relacionada con calculos biliares en un 42 % (9-84 %) en

el rango = 25 kg /m 2 (p heterogeneidad = 0,068).

Se concluy6 que obesidad se encuentra relacionada con la PA por litiasis
vesicular y sin litiasis; sin embargo, las personas obesas tenian el doble de riesgo
de PA relacionada con célculos biliares en comparacion con las personas de

peso normal.
El rol del indice de masa corporal en la evolucién de la pancreatitis aguda %

El proposito de este estudio fue evaluar el papel del indice de masa
corporal (IMC) en la evolucion de la pancreatitis aguda. El estudio se realiz6 entre
enero de 2018 y octubre de 2020 en un lote de 110 pacientes diagnosticados
con pancreatitis aguda. Para caracterizar los datos utilizados en el estudio, se
utilizo los siguientes indicadores estadisticos: la media y la desviacion estandar,
el coeficiente de variacion, la prueba t independiente y la prueba de Chi
cuadrado. Para demostrar la correlacion entre la evaluacion de la pancreatitis
aguda por el puntaje de Balthazar y la clasificacion de Atlanta, se calcul6 el valor
del coeficiente Kappa que fue de 0,812 (IC 95%=0,723-0,901), lo que indica una
correspondencia muy fuerte entre las dos modalidades de evaluacion.
Comparando las distribuciones segun el IMC de los dos grupos mediante la
prueba de chi-cuadrado, se observa una diferencia estadisticamente significativa
(p<0,05) respecto a los pacientes obesos que son diagnosticados de pancreatitis
aguda. Al aumentar el grado de obesidad, se observa una mayor incidencia de

puntaje de Balthazar de alto grado, siendo estadisticamente significativamente
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mayor en pacientes con puntaje de Balthazar Il (p=0,025) y Balthazar Il
(p=0,019) en comparaciéon con el puntaje de Balthazar en pacientes no obesos.
Se concluye que los pacientes obesos (IMC = 30 kg/m2 ) tienen un mayor riesgo

de desarrollar pancreatitis aguda en comparacion con los pacientes no obesos.
Caracteristicas del curso de la pancreatitis aguda en pacientes con obesidad. ¢V

El proposito del estudio fue investigar el curso de la pancreatitis aguda en
pacientes obesos, el desarrollo de complicaciones locales y sistémicas y las
tasas de mortalidad. Se tomaron 482 historias clinicas con pancreatitis aguda
tratadas en el Hospital Clinico Regional de Kyiv (1 de enero de 2011 hasta el 2
de febrero de 2019) . Se estudio la correlacion entre variables mediante la prueba
de Pearson (R2) y la significacion de diferencia entre los dos grupos
independientes con la prueba t de Student. De los 482 pacientes, los pacientes
con obesidad fueron 260 (54%, grupo de estudio), y 222 pacientes con masa
corporal normal ( 46% , grupo control). Los pacientes obesos tenian una edad
media mayor (55,4 + 9,4 afos, P = 0,01); ademas, mostraron una incidencia
estadisticamente mayor de curso severo de pancreatitis aguda [85 (32,7%) vs.
16 (7,2%); P = 0,01*]. Ademés hubo un aumento en la tasa de pancreatitis aguda
con curso severo en pacientes obesos en comparacion con no obesos (10,20%
al 53,93%, P = 0,03*). El tiempo de hospitalizacién de los pacientes obesos fue
mayor que los pacientes con IMC normal; la hospitalizacion fue dos veces mas
larga de pacientes obesos en unidades de cuidados intensivos (5,8 + 0,8 frente
a2,7+0,5dias, P =0,01%).

Se encontrd que la presencia de obesidad en los pacientes implica un
alto riesgo de pancreatitis aguda grave. Ademas, en pacientes obesos la
hospitalizacion y la atencion hospitalaria lleva mas tiempo, lo que aumenta el
costo total del tratamiento y requiere un algoritmo rentable en el futuro. Una alta
tasa de mortalidad en pacientes obesos requiere un algoritmo de tratamiento

mejorado.

Factores de riesgo de pancreatitis recurrente después del primer episodio de
pancreatitis aguda (%2



Sun, Jin J, et al, en su estudio tuvo como objetivo investigar los factores
de riesgo de PA recurrente después del primer atague de pancreatitis. En este
estudio tuvo un caracter retrospectivo donde se incluyeron pacientes con primer
episodio de PA admitidos en el Hospital General de Shanghai, desde enero de
2018 hasta mayo de 2021, y el seguimiento fue de 3 a 45 meses después del
alta. De 592 pacientes en el estudio y 81 (13,7%) de los pacientes desarrollaron
PA recurrente (PAR). Entre esos pacientes con PAR, la mayoria (67,9%) eran
hombres, con una mediana de edad de 43 afios. La etiologia méas frecuente de
PAR fue la hipertrigliceridemia (38,3%). El analisis multivariado de Cox mostro
gue los antecedentes de tabaquismo ( p < 0,001), la necrosis pancreatica
infectada durante el primer ingreso ( p = 0,005) y el nivel elevado de colesterol
de lipoproteinas de baja densidad (LDLc) ( p < 0,001) eran factores de riesgo
independientes significativos para la PAR. Se concluydé que el antecedente de
tabaquismo, la necrosis pancreatica infectada y el LDL -colesterol elevado fueron

los factores de riesgo mas determinantes para la PA recurrente.
Predictores de pancreatitis aguda con baja elevacién de amilasa sérica @

La investigacion de Hong et al tuvo como objetivo evaluar los predictores
y el resultado clinico de PA con amilasa sérica baja. Todos los pacientes se
dividieron en dos grupos, en funcion de su nivel de amilasa sérica dentro de los
primeros 2 dias posteriores al ingreso hospitalario: grupo 1 (amilasa 2300 U/L) y
grupo 2 (amilasa <300 U/L). Se incluyeron un total de 464 pacientes. No hubo
diferencia estadistica significativa entre el grupo 2 y el grupo 1 con respecto a la
gravedad de la PA, la mediana de dias de estancia en el hospital y la muerte. El
analisis multivariado indicod que la etiologia biliar (OR: 0,499; IC 95 %: 0,265—
0,942; P = 0,003), colesterol de lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) (OR:
1,009;1C: 95 % :1,002-1,017; P =0,017) y los niveles de triglicéridos (OR: 1,001;
IC: 95 %: 1,0001-1,001; P = 0,015) se asociaron de forma independiente con el
desarrollo de PA junto con la amilasa sérica baja. El estudio concluy6 que el nivel
de amilasa sérica no se relacioné con la gravedad de la PA, la mediana de
estancia hospitalaria (dias) y la muerte. La etiologia biliar, el LDL-colesterol y los
niveles de triglicéridos se asociaron de forma independiente con el desarrollo de

PA con menor elevacion de la amilasa sérica.

Un estudio de cohorte retrospectivo de 5 afios (19
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El objetivo de este estudio fue evaluar la epidemiologia, la etiologia, la
gravedad y los resultados de la pancreatitis aguda (PA) en la region sur de
Sichuan en China. Se identificaron retrospectivamente todos los pacientes con
AP de primer ataque entre 2013 y 2018. En este estudio, 3028 pacientes fueron
reclutados para el andlisis donde la PA biliar tuvo la tasa de incidencia mas alta;
la segunda y tercera causas mas comunes fueron hipertrigliceridémicas (14,4%)
y alcohdlicas (14,2%), seguidas de idiopaticas (13,6%), de etiologia mixta
(12,9%) y miscelaneas (2,31%). Los pacientes con PA alcohdlica tenian mas
probabilidades de ser hombres de mediana edad, mientras que los pacientes con
pancreatitis biliar aguda tenian mas probabilidades de ser mujeres de edad
avanzada (P < 0,05). La mortalidad global en el hospital fue del 1%, y no hubo
diferencia en cada grupo etioldgico (P > 0,05). Por lo tanto, la enfermedad biliar
fue la etiologia predominante de y la hipertrigliceridemia ocup6 el segundo lugar

y hubo diferente proporcion etiolégica de PA segun edad, sexo y gravedad.

Multiples hits en la pancreatitis aguda: los componentes del sindrome metabdlico
crean sinergia entre los efectos de deterioro (3

El manuscrito de Szentesi et al, tuvo como objetivos : 1) comprender si los
componentes del sindrome metabdlico (SMet) tienen un efecto independiente
sobre el resultado de pancreatitis aguda (PA); y 2) examinar el efecto conjunto
de sus combinaciones. Desde 2012 hasta 2017, se incluyeron 1435 casos de
PA. Los grupos de pacientes se formaron retrospectivamente en funcién de la
presencia de obesidad abdominal, triglicéridos, HDL bajo e HTA. Los criterios de
valoracion principales fueron la mortalidad, la gravedad, las complicaciones de
la PA y la duracion de la estancia hospitalaria. La presencia de obesidad fue un
factor predictivo independiente de insuficiencia renal [OR: 2,98 (IC: 1,33-6,66)] y
los pacientes obesos estuvieron mas tiempo hospitalizados que los no obesos
(12,1 vs 10,4 dias, p = 0,008) . La HTA aumento el riesgo de PA grave [OR: 3,41
(IC: 1,39-8,37)], insuficiencia renal [OR: 7,46 (IC: 1,61-34,49)] y el tiempo de
hospitalizacion (11,8 vs 10,5 dias, p = 0,020 ). La hiperlipidemia aumento el
riesgo de complicaciones locales [OR: 1,51 (IC: 1,10-2,07)], insuficiencia renal
[OR: 6,4 (IC: 1,93-21,17)] y la incidencia de DM de nuevo diagnaostico [OR: 2,55
(IC: 1,26 -5.19)].
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Se encontrd que la obesidad abdominal, la hipertrigliceridemia, la HTA y
el HDL bajo son factores de riesgo independientes para el desarrollo PA y para

una serie de complicaciones.

Un metandlisis revela una asociacion entre la pancreatitis aguda y el riesgo de

cancer de pancreas 3

Esta revision sistematica tuvo como objetivo realizar un metandlisis de
estudios retrospectivos y prospectivos para explorar la asociacion entre el riesgo
de PA y cancer pancreatico (PC). Once estudios fueron elegibles para los
estandares de inclusion en este metandlisis, donde las estimaciones del efecto
combinado (EE) fue de 2,07 (IC del 95 %: 1,36-2,78) para el riesgo de AP y PC.
De 5 grupos elegidos la relacion PA con PC tuvo un riesgo relativo de 7,81 (IC
del 95 %: 5,00-12,19). Luego los andlisis de subgrupos en diferentes tiempos de
seguimiento estimaron los siguientes EE: periodo de 1 afio (EE = 23,47, IC del
95 %: 3,26-43,68), periodo de 2 afios (EE = 9,82, IC del 95 %: 3,01 -16,64),
periodo de 5 afios (EE = 2,47, IC del 95 %: 1,93-3,02), periodo de 10 afos (EE
= 1,69, IC del 95 %: 1,26-2,11) y periodo de > 10 afios ( EEs = 1,17, IC 95%:
0,78-1,57). En general, los hallazgos indicaron una asociacion entre el riesgo de
PA 'y cancer pancreético. Sin embargo, segun los andlisis de subgrupos, es poco
probable que AP sea un factor causal de PC.

Asociacion del sindrome metabdlico y sus componentes con la gravedad de la
pancreatitis aguda 4

Este trabajo de investigacion se realizd con el objetivo de estimar la
asociacion entre sindrome metabdlico (SMet) y sus componentes con la
gravedad de PA. El disefio fue transversal analitico prospectivo. Se utilizaron el
BISAP y clasificacién de Atlanta revisada (RAC) para estimar la gravedad de la
PA. La frecuencia de pacientes en los grupos Mets y no MetS fue 34 (44,74%) y
42 (55,26%), segun los grupos de Mets, 25 (73,5 %) y 9 (26,5 %) pacientes con
AP y MetS tenian una puntuacion BISAP de 0 a 2 y de 3 a 5, respectivamente.
La puntuacién BISAP en el grupo MetS fue significativamente mayor que en el
grupo sin MetS (P = 0,022). En general, 20 (58,8 %), 11 (32,4 %) y 3 (8,8 %) de
los pacientes con PA y MetS tenian PA leve, moderadamente grave y grave
segun la RAC, respectivamente. La RAC grave fue significativamente mayor en

12



el grupo con MetS que en el grupo sin MetS (P = 0,029). Finalmente, se comparé
la asociacion entre el sindrome SMet y sus componentes en diferentes grados
de PA. Se demostré que hubo una asociacién significativa entre presentar SMet
y sus componentes, con el aumento de la gravedad de la PA. Este estudio mostro
que la incidencia de PA més grave en pacientes con SMet es mucho mayor que

en pacientes sin SMet.

El alcohol como factor de riesgo de pancreatitis. Una revision sisteméatica y

metaanalisis (24

Elaborado por Irving et al, este trabajo tuvo como objetivo realizar una
revision sistematica y metaanalisis de estudios epidemioldgicos sobre la
asociacion entre el consumo de alcohol y el riesgo de pancreatitis. Seis estudios,
incluidos 146 517 individuos con 1 671 casos de pancreatitis, cumplieron los
criterios de inclusion. Las personas que consumian 36 gramos de alcohol al dia,
0 unas tres bebidas estandar, como tres latas de cerveza, tenian un riesgo
relativo de 1,2 (IC del 95 %: 1,2-1,3), en comparacion con los no bebedores.
Mientras que aquellos con una ingesta diaria de alcohol de 96 gramos, u ocho
bebidas estandar, tenian un riesgo cuatro veces mayor de pancreatitis (RR = 4,2,
IC del 95 %: 3,1-5,7), nuevamente en relacion con los no bebedores. Se
encontr6 una relacibn dosis-respuesta monétona y aproximadamente

exponencial entre el volumen medio de consumo de alcohol y la pancreatitis.
Tabaquismo y riesgo de pancreatitis aguda: revision sistematica y metanalisis(>

Esta revision sistematica buscé determinar la relacion entre fumar y el
riesgo de PA en los estudios observacionales existentes. Un total de 5 estudios
cumplieron los criterios de inclusion para el andlisis. Donde el tabaquismo actual
(RR 1,74; IC 95 %, 1,39-2,17; n = 5 estudios) como el tabaquismo anterior (RR
1,32; IC 95 %, 1,03-1,71; n = 4 estudios) se asociaron con AP. Concluyeron que
tanto el tabaquismo actual como el anterior estan asociados con un mayor riesgo
de PA.

Factores pronésticos de severidad en pancreatitis aguda en un Hospital Peruano
12)
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El estudio tuvo como objetivo analizar los factores predictivos a futuro para
la severidad de PA. El estudio fue de casos y controles. Los casos fueron PA
moderada o severa, mientras que los casos PA leve. Los factores asociados a
PAMS/PAS incluyeron tener mas de 60 afios (OR: 3.10; IC 95%: 1,26-7,65; p=
0.011), presentar derrame pleural (OR: 7,78 IC 95%: 5,745-54,418; p<0.001),
hematocrito >40% (OR: 4,17; IC 95%: 2.07-8.39; valor p: <0.001) y puntuacion
APACHE 28 (OR: 7,88; IC 95%: 3.77-16.45; p<0,001). El trabajo concluyé que
los factores predictivos para llevar a un PA severo fueron la edad, el derrame
pleural, el hematocrito y la puntuacion de APACHE (mayor o igual a ocho).

Hemoconcentracién, Apache Il y Ranson como predictores tempranos de
severidad en pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda en un Hospital de

Lima — Peru 26

Esta investigacion tuvo como objetivo comparar la hemoconcentracién, la
puntuacion del Ranson y la puntuacién del APACHE Il para predecir PA severa.
El estudio fue retrospectivo, entre diciembre del 2009 a noviembre del 2010. Se
incluyeron 151 pacientes, 103 mujeres (68,2%), edad promedio de 45,5 + 19,17
afos, 112 con pancreatitis leve (74,2%) y 39 pancreatitis severa (25,8%). El
hematocrito promedio en los casos leves fue de 38,40 + 4,77%, y 39,78 = 7,35%
en los severos con p igual a 0,182. Se encontrd un area bajo la curva de 0.89 y
0.68 para score APACHE Il y Ranson, respectivamente. Se concluyé que
hemoconcentracion y RAMSON no son buenos predictores, comparado con
APACHE II.

2.2 BASES TEORICAS
2.2.1 Factores de riesgo

Los célculos biliares y el abuso de alcohol son los principales factores de riesgo
para la pancreatitis aguda. Sin embargo, durante 20 a 30 afios, es poco probable
que el riesgo de pancreatitis biliar sea superior al 2% en pacientes con calculos
biliares asintomaticos ?”) y es poco probable que el de pancreatitis alcohdlica
supere el 2-3% en bebedores empedernidos . Otros factores, posiblemente
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genéticos, por lo tanto, probablemente juegue un papel. Los farmacos

representan una causa adicional de pancreatitis aguda (8

Por otro lado, la pancreatitis aguda inducida por hipertrigliceridemia (HTG-PA)
se ha convertido en la segunda causa principal de PA. Aunque la asociacion
entre HTG y PA estéa bien establecida, la HTG como factor de riesgo de PA en la
poblacion general no esta bien identificada. Existe un progreso reciente de la
patogenia de HTG-AP y el manejo clinico de esta enfermedad. El mecanismo
responsable de HTG-PA esta relacionado con un alto nivel de 4cidos grasos
libres, trastorno microcirculatorio, estrés oxidativo, sobrecarga de Ca2+ y

polimorfismo genético ©,

Con respecto al tabaquismo, la duracién de este e intensidad aumenta el riesgo
de PA. Estudios sefalas justamente que es beneficioso dejar de fumar, pero este
debe ser al menos después de dos décadas para que el riesgo sea similar al de
los no fumadores. Esto nos indica que el fumar es un factor independiente para
PA (25)

Se sabe que el alcohol ejerce efectos toxicos directos sobre el pancreas, pero
parecen ser necesarios desencadenantes o cofactores adicionales para iniciar
una pancreatitis manifiesta. Los primeros estudios se centraron en los efectos
del alcohol en el esfinter de Oddi como un posible mecanismo de obstruccion del

conducto que lleva a la pancreatitis (similar a la de la pancreatitis biliar) 4.

Sin embargo, los resultados fueron controvertidos, ya que se informé tanto una
disminuciéon como un aumento del tono del esfinter de Oddi. Existe evidencia
mas consistente de que los efectos del alcohol en los conductos pancreaticos
pequefios y las propias células acinares desempefian un papel en la lesion
pancreatica inducida por el alcohol. El alcohol aumenta la propension a la
precipitacion de las secreciones pancreaticas y la formacion de tapones de
proteina dentro de los conductos pancreaticos debido a los cambios de litostatina
y glicoproteina 2, dos componentes enzimaticos no digestivos del jugo
pancreatico con propiedades de autoagregacion; y al aumento de la viscosidad
de las secreciones pancreaticas debido a la disfuncion del érgano. Los tapones

de proteina se agrandan y forman célculos, lo que causa ulceracion del epitelio

15



ductal adyacente, cicatrizacion, mayor obstruccién y, finalmente, atrofia acinar y

fibrosis 29,
2.2.2 Patogénesis
- Mecanismos de lesion celular

La obstruccion del conducto pancreatico, independientemente del mecanismo,
conduce al bloqueo aguas arriba de la secrecidon pancreatica, o que a su vez
impide la exocitosis de los granulos de zimogeno (que contienen enzimas
digestivas) de las células acinares. En consecuencia, los granulos de zimdgeno
se unen con los lisosomas intracelulares para formar vacuolas condensantes o
autofagicas que contienen una mezcla de enzimas digestivas y lisosomales. La
enzima lisosomal catepsina B puede activar la conversion de tripsinébgeno en
tripsina. Un bloqueo en la exocitosis apical sana de los granulos de zimogeno
puede causar exocitosis basolateral en la célula acinar, liberando zimogenos
activos en el espacio intersticial (en lugar de la luz acinar), con la subsiguiente

lesion de las membranas celulares inducida por proteasas (29

La lesion acinar, debida a procesos autodigestivos, estimula una respuesta
inflamatoria (infiltracién de neutrofilos y macréfagos, y liberacion de citocinas
factor de necrosis tumoral a e interleucinas 1, 6 y 8) dentro del parénquima
pancreatico. La evidencia sefiala que la infiltracién inflamatoria puede ocurrir
independientemente de la activacion del tripsindégeno, inclusive en unos pocos
casos la reaccién es grave, con falla multiorganica y sepsis. Muchos estudios
concluyen que es probable que la sepsis es el resultado de una mayor

propension a la translocacién bacteriana desde la luz intestinal a la circulacion
(30),

Los efectos toxicos del propio acido biliar sobre las células acinares han llamado
la atencion como un posible factor patogénico en la pancreatitis biliar. Los acidos
biliares pueden ser absorbidos por las células acinares a través de
transportadores de &cidos biliares ubicados en las membranas plasméaticas
apicales y basolaterales o por un receptor acoplado a proteina G para acidos
biliares. Una vez dentro de la célula, los &cidos biliares aumentan las
concentraciones de calcio intraacinar a través de inhibicion de la Ca?+-ATPasa

sarcoendoplasmatica y activacion de vias de sefalizacion, incluidas MAPK y
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PI3K, y factores de transcripcion como NF-kB, lo que induce la sintesis de

mediadores proinflamatorios. ux es escaso 9,

La sobrecarga de calcio (Ca2+) es un mecanismo comun que conduce al dafio
celular en el cuerpo. En un estado fisiolégico normal, la colecistoquinina activa
el RE para liberar el Ca2+ almacenado a través de las vias del receptor del
inositol 3 fosfato y del receptor de rianodina, y el primero juega un papel
importante en este proceso. La entrada de Ca 2+ resultante estimula a las
mitocondrias para que produzcan trifosfato de adenosina (ATP).
Simultaneamente, los granulos secretores activados en el vértice de las células
acinares liberan proteasa. Una sobrecarga de Ca2+ es provocada por la
colecistoquinina, el consumo de alcohol y los &cidos biliares, se ha demostrado
que son pasos clave en el desarrollo de SAP causado por la disfuncion de las
células acinares (132, Ademas, la proteina 1 del canal de Ca2+ activado por la
liberacion de Ca2+ promueve la entrada de Ca 2+ extracelular a la célula, lo que
aumenta aun mas la sobrecarga de Ca2+ (33, El Ca2+ citosélico intracelular en
niveles ahora elevados da como resultado dafios en la membrana mitocondrial,
lo que aumenta la permeabilidad de los poros de transicion de permeabilidad
mitocondrial , lo que determina la sensibilidad de la ciclofilina D y cambia el
potencial de la membrana, lo que conduce a una disminucion en la produccion
de ATP (3%, El agotamiento de ATP dafia las células acinares al bloquear los
canales de Ca2+ del RE liso dependientes de ATP (SERCA), que transfieren
Ca2+ del intracelular al ER, y los canales de Ca2+ de la membrana plasmatica
dependientes de ATP , que transfieren Ca2+ del espacio intracelular al
extracelular ®%. Este proceso provoca la disfuncién de la bomba Ca2+/Na+,
localizado en la membrana celular, lo que agrava la sobrecarga de Ca2+
intracelular. Finalmente, este acimulo de Ca2+ intracelular activa las enzimas
intracelulares y pericelulares, lo que da como resultado la autodigestion

pancreatica ©6).

Existe un mecanismo dirigido a la pancreatitis de origen alcohdlico, Estos efectos
del alcohol en las células acinares son probablemente el resultado del
metabolismo del alcohol dentro de las células, lo que conduce a la generacion
de metabolitos toxicos (acetaldehido, ésteres etilicos de acidos grasos y

especies reactivas de oxigeno) y cambios en el estado redox intracelular. El
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alcohol ejerce efectos toxicos sobre las células estrelladas pancreaticas (células
residentes del pancreas que regulan la renovacion de la matriz extracelular
sana). Algunas determinadas enzimas son activadas por el alcohol, sus
metabolitos y el estrés oxidativo para convertirse en un fenotipo similar a los
miofibroblastos que sintetiza citocinas, que puede contribuir al proceso
inflamatorio durante la pancreatitis aguda. A pesar de los efectos perjudiciales
conocidos del alcohol y sus metabolitos en el pancreas, sélo unos pocos
bebedores desarrollan una enfermedad manifiesta, lo que lleva a buscar el

insulto adicional necesario para precipitar la pancreatitis -39

Por otro lado, la endotoxinemia bacteriana es otro posible factor
desencadenante, como lo demuestra la evidencia experimental de que una
exposicion a endotoxinas en ratas alimentadas con alcohol conduce a
pancreatitis aguda, mientras que la alimentacion con alcohol por si sola no
provoca pancreatitis aguda. dafio. Dado que se sabe que el alcohol aumenta la
permeabilidad intestinal, la incapacidad para desintoxicar la endotoxina
circulante podria hacer que algunos bebedores sean susceptibles a

enfermedades manifiestas 9,
2.2.3 Clasificacion

La clasificacion de Atlanta recientemente publicada proporciona definiciones de
la gravedad clinica y radioldgica de la pancreatitis aguda. La gravedad clinica de
la pancreatitis aguda se estratifica en tres categorias: leve, moderadamente

grave y grave “D),

Los pacientes con pancreatitis aguda leve (sin insuficiencia organica ni
complicaciones sistémicas o locales) por lo general no necesitan imagenes
pancreaticas y con frecuencia son dados de alta dentro de los 3 a 7 dias del inicio
de la enfermedad. La pancreatitis aguda moderadamente grave se caracteriza
por uno o mas de fallo organico transitorio (definido como fallo organico que dura
<48 h), complicaciones sistémicas o complicaciones locales. La insuficiencia
organica incluye insuficiencia respiratoria, cardiovascular y renal utilizando los

mismos criterios que en el Simposio de Atlanta de 1992 (2,

La clasificacion revisada recomienda que se utilice el sistema de puntuacion

Marshall modificado para caracterizar la gravedad de la falla de estos tres
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sistemas. Las complicaciones sistémicas se definen como exacerbaciones de
comorbilidades preexistentes, que incluyen insuficiencia cardiaca congestiva,
enfermedad hepatica cronica y enfermedad pulmonar cronica. Las
complicaciones locales incluyen pancreatitis intersticial (acumulaciones de
liqguido peripancreatico y seudoquistes pancreaticos) y pancreatitis necrotizante
(colecciones necréticas agudas y necrosis amurallada. Los pacientes con
pancreatitis aguda moderadamente grave pueden necesitar una hospitalizacion
mas prolongada y tener una mortalidad mas alta que los pacientes con
pancreatitis aguda leve. La pancreatitis aguda grave se caracteriza por la
presencia de insuficiencia persistente de un solo 6rgano o de multiples érganos
(definida por insuficiencia organica que esta presente durante 248 h). La mayoria
de los pacientes con insuficiencia organica persistente tienen necrosis

pancreatica y una mortalidad de al menos el 30% (“344),
2.2.4 Diagnoéstico:
Principales procedimientos de diagndstico

De acuerdo con la clasificacion revisada de Atlanta, la pancreatitis aguda puede
diagnosticarse si se cumplen al menos dos de los siguientes tres criterios: dolor
abdominal (aparicion aguda de dolor epigastrico intenso y persistente, que a
menudo se irradia a la espalda); actividad de la lipasa sérica (o amilasa) al menos
tres veces el limite superior de lo normal; o hallazgos caracteristicos de
pancreatitis aguda en la tomografia computarizada (TC) con contraste o, con
menos frecuencia, en la resonancia magnética (RM) o en la ecografia

transabdominal “3.

El diagnostico por imagenes es esencial en pacientes con una ligera elevacion
de enzimas. Es importante sefialar que las concentraciones de enzimas
pancreaticas al ingreso no se asocian con la gravedad de la enfermedad. La
enfermedad puede ser grave, incluso mortal, aunque las enzimas solo aumentan

ligeramente (menos de tres veces de lo normal) “5),

Ademas de la amilasa y la lipasa séricas, al ingreso se deben establecer las
siguientes variables: hemograma completo sin diferencial; concentraciones de
electrolitos, nitrogeno ureico en sangre (BUN), creatinina, transaminasa

glutdmico pirdvica sérica, transaminasa glutdmico oxalica sérica, fosfatasa
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alcalina y azucar en sangre; estado de coagulacion; y albumina total. El analisis
de gases en sangre arterial generalmente esta indicado cuando la saturacion de
oxigeno es inferior al 95% o el paciente esta taquipneico. La frecuencia de las

determinaciones repetidas depende del curso clinico “6).

2.3 DEFINICIONES CONCEPTUALES

Pancreatitis aguda: la pancreatitis aguda (PA) es una condicion inflamatoria

comun y destructiva del pancreas “9),

Factor de riesgo: es una medida que refleja la probabilidad de que se produzca

un evento. Para hablar de riesgo, se requiere temporalidad “7),

2.4 HIPOTESIS
Hipotesis general

— Determinar los factores de riesgo de pancreatitis aguda en pacientes
adultos en el hospital Santa Rosa, Lima, Peru, durante el periodo enero
2020 — enero 2022

Hipodtesis especificas

— El sexo es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— La edad es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— La hipertrigliceridemia es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— Lalitiasis vesicular es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— El consumo de alcohol es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— El consumo de cigarrillos es un factor de riesgo de pancreatitis aguda
— La obesidad es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— La hipertension arterial es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— La diabetes mellitus tipo 2 es un factor de riesgo de pancreatitis aguda

— El sindrome metabdlico es un factor de riesgo de pancreatitis aguda
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2.5 VARIABLES
Variable dependiente: Pancreatitis aguda.

Variable independiente: sexo, edad, hipertrigliceridemia, litiasis vesicular,
consumo de alcohol, consumo de cigarrillos, obesidad, hipertension arterial,

diabetes mellitus tipo 2 y sindrome metabdlico

CAPITULO IIl: METODOLOGIA:

3.1 Tipo de estudio:
Estudio cuantitativo, observacional, analitico, retrospectivo.
3.2 Disefio de investigacion:

Estudio de casos y controles

3.3 Poblacion y muestra:
3.3.1 Poblacion:

Pacientes hospitalizados en el servicio de medicina interna del
hospital Santa Rosa de Lima, Peru, durante el periodo enero 2020
— enero 2022

Casos: Paciente diagnosticados con pancreatitis aguda. El
diagnéstico y la clasificacion de PA se basaron en los criterios de
clasificacion de Atlanta revisados de 2012 “Y, Estos fueron si un
paciente tenia 2 de los siguientes 3 aspectos: (1) sensibilidad en la
parte superior del abdomen y dolor abdominal agudo; (2) aumento
de las enzimas pancreaticas (amilasa y lipasa) en la sangre y la
orina; y (3) pancreatitis aguda identificada por ecografia y TC

abdominal.

Controles: Pacientes sin diagnoéstico de pancreatitis aguda, con un

entorno socioeconomico similar al del grupo de estudio, un grupo

21



apropiado para la edad y la proporcion de hombres/mujeres en el

grupo de estudio.

3.3.2 Tamaiio de la muestra:

[1] Tamafos de muestra. Estudios de casos y controles. Grupos independientes:

Datos:
Proporcidn de casos expuestos: 12,640%
Proporcidn de controles expuestos:  2,290%
Odds ratio a detectar: 6,174
Mimero de controles por caso: 1
Mivel de confianza: 05,0%
Resultados:
Potencia (%) Tamafnio de la muestra®
Casos| Controles Total
80,0 101 101 202

*Tamafios de musstra para aplicar &l test ° sin correcion por continvidad,

Utilizando el programa Epidat 4.2, se utiliz6 como variable el riesgo
litiasis vesicular para el calculo de tamafio de muestra. Asi, con una
proporcién de casos expuestos del 12,64%, de controles expuestos
del 2,29%, se calculé 101 casos y 101 controles “8).

3.3.3 Seleccién de la muestra:

Los criterios de inclusion fueron las historias clinicas que tengan los datos

completos de las variables de interés para el estudio.

Se excluyeron historias clinicas con letra ilegible, de pacientes con
pancreatitis recurrente, gestantes, pancreatitis crénica y con algun tipo de

neoplasia.
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3.4 Operacionalizacion de variables:

Tipo de
Variables Definicidn operacional vangple Esca_la ge Categoria o unidad
relacion y medicién
naturaleza
Sexo Género registrado en la Independiente Nominal | (0) Masculino
historia clinica Nominal dicotomica | (1) Femenino
Edad Afios vividos, registrado | Independiente | Numérica | - .
en la historia clinica Nominal de raz6n
Hipertrigliceridemia Si los niveles séricos de . . (Q) NO. N .
R Independiente Nominal | hipertrigliceridemia
triglicéridos se encuentran . o .
. Nominal dicotémica | (1) Si
mayor o igual a 150 mo/d! hipertrigliceridemia
Litiasis biliar Presencia de célculos en
la via biliar encontrado por
tecnologia de imagenes
(incluyendo ultrasonido Independiente Nominal | (0) No litiasis biliar
abdominal, tomografia Nominal dicotémica | (1) Si litiasis biliar
computarizada abdominal
0 imagenes biliares
especificas)
Consumo de bty c_ie consumo Independiente Nominal | (0) No toma alcohol
alcohol de alcohol registrado en la . S .
R Nominal dicotémica | (1) Si toma alcohol
historia clinica
Cor]sumo de Antgcedgnte . consumo Independiente Nominal | (0) No fuma
cigarrillo de cigarrillos registrado en . o .
P Nominal dicotémica | (1) Sifuma
la historia clinica
Obesidad corSIoer!elllnedslcria(ljeo:njisaual Independiente Nominal | (0) No obesidad
P yoroig Nominal dicotémica | (1) Si Obesidad
a 30 Kg/m
Hlpaerrtteer?;llon r?ri];?rfe\ed%egaelgiig; ﬁa Independiente Nominal | (0) No HTA
9 clinica Nominal dicotomica | (1) Si HTA
Dlabe:iesorgelhtus r??;?rc;ddoegaelgiizgrzia Independiente Nominal | (0) No DM2
P 9 g Nominal dicotémica | (1) Si DM2
clinica
Sindrome Si presenta tres 0 mas de
metabdlico las siguientes
alteraciones:
Circunferencia de la
cintura = 80 cm para
mujeres o = 94 cm para
hombres; triglicéridos =
150 mg/dl; glucosa en
ayunas = 100 mg/dl (o si
reciben tratamiento para Independiente Nominal | (0) No SMet
disminuir los niveles de Nominal dicotomica | (1) Si SMet

glucosa); presion arterial
sistélica = 130 mmHg o
presion arterial diastolica =
85 mmHg (o reciben
tratamiento para disminuir
los niveles de presion
arterial); HDL-colesterol <
50 mg/dl en mujeres o <
40 mg/dl en varones.
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Pancreatitis aguda | Si un paciente tenia 2 de
los siguientes 3 aspectos:
(1) sensibilidad en la parte
superior del abdomen y
dolor abdominal agudo; (2)
aumento de las enzimas
pancreaticas (amilasa y
lipasa) en la sangre y la
orina; y (3) pancreatitis
aguda identificada por
ecografia y TC abdominal.

Dependiente Nominal | (0) No PA
Nominal dicotémica | (1) Si PA

3.5 Técnicas e instrumentos de recoleccion de datos:

Luego de que el nosocomio apruebe el proyecto, se procedera con tramitar el
acceso a la oficina de registros de historias clinicas. Se elaborara una ficha de
recoleccion de datos que tendran las variables para ser llenada una vez que se

encuentren las variables que necesitamos para el estudio.

Se solicitara a la oficina de registros que puedan entregar las historias clinicas
de los pacientes que se encuentren registrados con el diagndéstico de pancreatitis
durante el periodo enero 2020 — enero 2022, independiente de si esta expuesto
0 no a una determinada variable. Luego, se seleccionara un control del mismo
servicio, con caracteristica similares al caso, excepto por la presencia de

enfermedad.
3.6 Procesamiento y analisis de datos

Todas las pruebas estadisticas se realizaran con el programa STATA version
17.0. Las variables continuas se expresaran como media + desviacion estandar
o como mediana * rango intercuartilico, segun la distribucion de los datos. La
prueba de hipétesis se realizara con la prueba chi cuadrado de independencia,
si las variables son categoricas, y la prueba t de 2 colas o la prueba U de Mann-
Whitney, segun la normalidad. Se considero estadisticamente significativo si el
valor p < 0,05. Posteriormente, se realizo un analisis de regresion logistica simple
y multivariable, para la obtenciobn de odds ratio crudos y ajustados,

respectivamente.
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3.7 Aspectos éticos

Los datos que seran recolectados de las historias clinicas seran de caracter
anonimo, y solo tendra acceso el investigador principal. A su vez, el proyecto
sera evaluado por el CIE del hospital Santa Rosa y también por el CIE de la

facultad de medicina de la universidad Ricardo Palma.
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CAPITULO IV: RECURSOS Y CRONOGRAMA:

4.1 RECURSOS HUMANOS Y MATERIALES:
Recursos humanos: investigador principal, estadistico
Recursos materiales:

Papeleria
Tecnologia: laptop
Imprenta
Movilidad

0O O O O

4.2 CRONOGRAMA

Actividad Mes1l [Mes?2 |Mes3 |Mes4 | Mes5 Mes 6
Planteamiento
del problema
Revisiéon
Bibliografica
Elaboracion
del proyecto
Aprobacion
del proyecto
Recoleccién
de datos
Andlisis de
datos
Presentacion
de datos
Presentacion
del articulo

4.3 PRESUPUESTO

Los gastos a continuacion seran por mes

Materiales Costo
Movilidad S/. 500
Impresiones de las fichas de S/. 300
recoleccion

Materiales de escritorios S/. 100
Refrigerio S/. 200
Imprevistos S/. 100
Total S/. 1200
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ANEXOS

MATRIZ DE CONSISTENCIA

PROBLEM OBJETIVO HIPOTESIS VARIABLES DISENO POBLACION Y TECNICAS E PLAN DE
A METODOLOGIC MUESTRA INSTRUMENTO | ANALISIS DE
O S DATOS
¢,Cudles Objetivo General: | Hipotesis general Variable Estudio Pacientes Luego de que el Todas las
son los Determinar | Determinar | dependiente: cuantitativo, hospitalizados | hosocomio pruebas
factores de ¢ te ern;ma_r 0s ¢ te ermélnar' 0s Pancreatitis observacional, | en el servicio de | apruebe el estadisticas se
riesgo para adc ores e resgo dac Ores de resgo | aguda. analitico, medicina interna | Proyecto, se realizaran con
pancreatitis € panoclzreatltls € pdancreatltls _ retrospectivo de del hospital procedera con el programa
aguda en aguda edn | aguda en qul _\/adrlable diente: casos y controles | Santa Rosa de tramitar eII STATA versién
pacientes pacientes adultos | pacientes adultos independiente: Lima, Per acceso a la 17.0. Las
adultos en en el hospital | en el hospital sexo, edad, oficina de variables
, Santa Rosa, Santa Rosa, hipertrigliceridemi Casos: Paciente | registros de :
el hospital . X ) g itaai . . ot o continuas se
Lima, Perd Lima, Perd a, litiasis diagnosticados | historias clinicas. .
Santa ’ : vesicular .~ | Se elaborara expresaran
- durante el durante el ' con pancreatitis _ -
Rosa, Lima, ) . consumo de una ficha de como media +
. periodo 2021 — | periodo 2021 — aguda. El 9 o
Peru 2022 2022 alcohol, consumo diaanéstico v la recoleccion de desviacion
durante el de cigarrillos, | g_f_ 9 yd datos que estandar o
periodo | Objetivos Hipotesis obesidad, (I:DZSI |czC|on ® | tendran las como mediana
2021 — e P hipertension Se basaron | yariables para + rando
especificos: especificas _ : | g
20227 arterial, diabetes en los criterlos | ser llenadauna | intercuartilico,
- Determinar si el | * El sexo es un mellitus tipo 2 y de clasificacion | vez que se segn la
sexo es un factor | factor de riesgo sindrome de_ Atlanta encuentren las distribucién de
de riesgo de de pancreatitis metabdlico revisados de varlab_les que los datos. La
pancreatitis aguda 2012 (20). Estos | necesitamos prueba de
aguda fueron si un para el estudio. hipGtesis se
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* Calcular si la
edad es un factor
de riesgo de
pancreatitis
aguda

* Analizar si la
hipertrigliceridemi
a es un factor de

riesgo de
pancreatitis
aguda

* Calcular si la
litiasis vesicular
es un factor de
riesgo de
pancreatitis
aguda

* Determinar si el
consumo de
alcohol es un

factor de riesgo
de pancreatitis
aguda

« Calcular si el
consumo de
cigarrillo es un
factor de riesgo

de pancreatitis
aguda

*La
hipertrigliceridemi
a es un factor de
riesgo de
pancreatitis
aguda

* La litiasis
vesicular es un
factor de riesgo
de pancreatitis
aguda

* El consumo de
alcohol es un
factor de riesgo
de pancreatitis
aguda

* El consumo de
cigarrillos es un
factor de riesgo
de pancreatitis
aguda

» La obesidad es
un factor de
riesgo de

siguientes 3
aspectos: (1)
sensibilidad en
la parte superior
del abdomen 'y
dolor abdominal
agudo; (2)
aumento de las
enzimas
pancreaticas
(amilasa y
lipasa) en la
sangrey la
orina; y (3)
pancreatitis
aguda
identificada por
ecografiay TC
abdominal.

Controles:
Pacientes sin
diagnéstico de
pancreatitis
aguda, con un
entorno
socioecondémico
similar al del
grupo de
estudio, un
grupo apropiado

registros que
puedan entregar
las historias
clinicas de los
pacientes que se
encuentren
registrados con
el diagndstico de
pancreatitis
durante el
periodo 2021 —
2022,
independiente
de si esta
expuesto o no a
una determinada
variable. Luego,
se seleccionara
un control del
mismo servicio,
con
caracteristica
similares al
caso, excepto
por la presencia
de enfermedad.

cuadrado de
independencia,
si las variables
son
categoricas, y la
pruebatde 2
colas o la
prueba U de
Mann-Whitney,
segun la
normalidad. Se
considero
estadisticament
e significativo si
el valor p <
0,05.
Posteriormente,
se realizé un
analisis de
regresion
logistica simple
y multivariable
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de pancreatitis
aguda

* Analizar si la
obesidad es un
factor de riesgo
de pancreatitis
aguda

* Determinar si la
hipertensién
arterial es un

factor de riesgo
de pancreatitis
aguda

* Calcular si la
diabetes mellitus
tipo 2 es un factor

de riesgo de
pancreatitis
aguda

* Analizar si el
sindrome
metabolico es un
factor de riesgo
de pancreatitis
aguda

pancreatitis
aguda

* La hipertensién
arterial es un
factor de riesgo
de pancreatitis
aguda

* La diabetes
mellitus tipo 2 es
un factor de
riesgo de
pancreatitis
aguda

* El sindrome
metabdlico es un
factor de riesgo
de pancreatitis
aguda

paralaedady la
proporcién de
hombres/mujere
s en el grupo de
estudio.

Utilizando el
programa Epidat
4.2, con una
proporcién de
casos
expuestos del
39,1%, de
controles
expuestos del
23,3%, se
calculé 134
casosy 134
controles.

Por motivos de
aumento del
tamafio de
muestra para
mejorar la
potencia
estadistica, se
considerara dos
controles por
cada caso.
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ANEXO 2 : FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

N° HISTORIA CLINICA
PANCREATITIS AGUDA
SEXO

EDAD (ANOS)

LITIASIS VESICULAR
TRIGLICERIDOS ( > 150mg/dl)
OBESIDAD (IMC = 30 Kg /m?)
CONSUMO DE ALCOHOL
CONSUMO DE CIGARRILLOS
HTA

DM2

SD METABOLICO

) Sl

( )NO

) FEMENINO

) MASCULINO

) S

) S

) SI

) SI

) Sl

) Sl

) SI

) SI

( )NO

( )NO

( )NO

( )NO

( )NO

( )NO

( )NO

( )NO
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ANEXO 3 SOLICITUD DE PERMISO INSTITUCIONAL

Dr. CESAR HEERERA VIDA
Director Hospital Santa Rosa

Por medio del presente me dirijo a usted para saludarlo muy cordialmente y a la vez solicitarle
autorizacion para la recoleccion de datos y revision de historias clinicas para el trabajo de
investigacion “FACTORES DE RIESGO PARA PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
ADULTOS EN EL HOSPITAL SANTA ROSA, LIMA, PERU, DURANTE EL PERIODO ENERO
2020 — ENERO 2022”, para optar el titulo de especialista en Gastroenterologia.

Sin otro particular, le agradezco de antemano la atencién a mi solicitud.

Atentamente,

M.C. Stephanie Tahnne Castillo Arias
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