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RESUMEN

Objetivo: Determinar si laedad, € sexo femenino, ALT, AST, hilirrubina total, bilirrubina directa,
amilasa sérica, fosfatasa alcalina, glucosa, urea, creatinina, leucocitosis y un episodio previo de
Pancreatitis aguda son factores predictores de pancreatitis aguda de etiologia biliar en € Hospital 111
Cayetano Heredia de Piura durante €l periodo comprendido entre 2013-2015.

Material y métodos. Sellevé acabo un estudio detipo correlacional, analitico, seccional transversal.
La poblacion de estudio estuvo constituida por 117 pacientes con diagnéstico de Pancredtitis aguda
segun criterios de inclusion y exclusion establecidos distribuidos en dos grupos: de etiologia biliar y

no biliar.

Resultados: Participaron 68 mujeres (58.1%) y 49 varones (41.9%), la edad mediafue de 51.8 afios.
La etiologia fue biliar en 86 pacientes (73.5%). El andlisis bivariado encontré que las siguientes
variables fueron estadisticamente significativas: sexo femenino, AST, ALT y urea. Se construy6 un
modelo de regresion multiple con las variables encontradas en € andlisis bivariado donde se
establecio que e modelo de prediccion sdlo justificael 10.1% del diagndstico.

Conclusiones: En lainvestigacion realizada se determiné que el sexo femenino, ALT, AST y urea
son factores predictores de Pancredtitis aguda de etiologia biliar. Del total de pacientes con
diagnostico de Pancreatitis aguda que ingresaron al estudio, la mayor proporcion correspondié ala

etiologia biliar con unavalor de 73.5%.

Palabras clave: pancreatitis aguda, etiologiabiliar, factor predictor.



ABSTRACT

Objective: To determine whether age, female gender, ALT, AST, total bilirubin, direct bilirubin, serum
amylase, alkaline phosphatase, glucose, urea, creatinine, leukocytosis and a previous episode of acute
pancredtitis are predictors of acute gallstone pancredtitis etiology in Cayetano Heredia Hospital in Piura
[11 during the period 2013-2015.

Material and Methods. A correlational, anaytical, transversal sectional study type was carried out.
The studied population consisted of 117 patients diagnosed with acute pancreatitis according to

established criteriafor inclusion and exclusion divided into two groups: biliary etiology and no bile.

Results: A total of 68 women (58.1%) and 49 males (41.9%), the average age of 51.8 years. The etiology
was hiliary in 86 patients (73.5%). The bivariate analysis found that the following variables were
statistically significant: female, AST, ALT and urea. A multiple regression model was constructed with
variables found in the bivariate analysis where it was established that the prediction model justifies only
10.1% of diagnosis.

Conclusions: In the investigation it was determined that female gender, ALT, AST and urea are
predictors of acute biliary pancreatitis. Of all patients with acute pancreatitis who entered the study, the
highest proportion corresponded to the biliary etiology with avalue of 73.5%

Keywords: acute pancreatitis, biliary etiology, predictor factor.
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INTRODUCCION

1.1. MARCO TEORICO

L a Pancreatitis aguda es la enfermedad pancreética més frecuente en e mundo®. Laincidencia
anivel mundia varia de acuerdo alas regiones y se estima en aproximadamente 10 a 50 casos
por cada 100 000 habitantes por afio. 2 Dentro de | as causas de Pancreatitis aguda, la colelitiasis
se constituye como la mas frecuente, seguido de la etiologia acohdlica y la etiologia

indeterminada, entre otras. 3*

Actualmente, se considera que para establecer € diagnéstico de enfermedad del tracto biliar se
debe utilizar la ecografia abdominal considerada como herramienta estandar debido a su gran
sensibilidad y especificidad la cual se acerca a 95%; sin embargo dentro del entorno de la
Pancreatitis aguda la sensibilidad de |a ecografia abdominal se reduce debido alas burbujas de
aire contenidas dentro del intestino o alas pequefias dimensiones de algunos célcul os biliares. °
Es relevante tener en cuenta también que la Pancreatitis aguda puede ser una grave emergencia
con significativas tasas de morbilidad y mortalidad; donde radica la importancia de conocer la
etiologia y establecer su manejo. 3 Establecer € correcto diagnéstico lo més pronto posible y
tanto como el posible grado de severidad es fundamental para un buen manejo terapéutico. ©

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del pancreas, desencadenado por la
activacion inapropiada de las enzimas pancredticas, con lesion tisular y respuesta inflamatoria
local y sistémica. @ Para hacer e diagnostico de Pancreatitis aguda deben estar presentes a
menos 2 de los siguientes criterios:1) Dolor abdominal sugestivo de pancreatitis, sintoma
considerado como € inicio de laenfermedad. 2) Niveles de lipasa y/o amilasa en suero 3 0 mas
veces el valor normal y 3) Hallazgos caracteristicos en la Tomografia abdominal o en estudios

ecogréficos. %10



La etiologia de la Pancreatitis aguda se puede establecer con relativa facilidad en la mayoria de
los pacientes. La causa mas comun son los célculos biliares en aproximadamente 40 a 70%,
seguida en segundo lugar del alcohol con un 25 a 35%.*" 12 Un estudio que se llevo a cabo en
Estados Unidos informé que la incidencia de la etiologia biliar fue de 45 casos por 100 000
personas por afio. 13 Laincidencia se incrementa en los casos de pacientes con microlitiasis, ya
gue estas piedras tienen mas probabilidades de salir de la vesicula biliar, donde se originan y

llegar al conducto biliar comdn. 14

Ademas, teniendo en cuenta que la enfermedad se asocia con un grado significativo de
morbilidad; se encontré que e 20% de los pacientes desarrollan un atague grave incluyendo
insuficiencia organica u otras complicaciones y hay unatasa de mortalidad global asociada de
aproximadamente un 7%. Por otra parte existe un riesgo de recurrencia gue se produce en hasta
el 31% delos pacientes dentro de las primeras dos semanas posteriores a episodio; sin embargo,
se puede reducir significativamente con e tratamiento quirdrgico definitivo a tiempo o €

tratamiento endoscopico (CEPRE). 1>16.17

Para |la deteccion de coldlitiasis la ecografia o ultrasonografia abdominal es la prueba
diagnostica de eleccion con la sensibilidad de aproximadamente un 100% en situaciones sin
complicaciones. * Por tanto para establecer el diagndstico de litiasis biliar por ultrasonografia
se toman en cuenta 3 criterios: 1) Los calculos aparecen como imagenes ecogénicas. 2) deben
estar asociados a sombra acustica. En € caso de los célculos muy pequefios pueden no dejar
sombra acustica. Para detectarlos se debe colocar el transductor de la maxima frecuencia que
permita visualizar en primerainstancia alavesiculabiliar y por dltimo; 3) la movilidad de los
clculos libres flotantes que puede definirse a movilizar a paciente de un lado a otro
permitiendo con e€llo una mayor identificacion ultrasonogréfical® En relacion a
Coledocalitiasis, la ultrasonografia obtiene una sensibilidad general del 75%; dentro de ésta,

una visualizacion del 89% paralas litiasis proximaesy el 70% en las distales. 2

La ecografia abdominal también puede ser de utilidad en el diagndstico de pancreatitis aguda
biliar asociada; sin embargo, |a sensibilidad de la misma en € contexto de la enfermedad
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disminuye hastaun 67 a87% Yy es algo limitado en € prondstico, considerando que cuando esta
presente el gasintestina dificultala claridad de la prueba o de tratarse de célculos biliares que

se encuentran en laviabiliar distal. 182

La ecografia o ultrasonografia endoscopica es una herramienta valiosa tanto para el diagnéstico
y evauacion de enfermedades gastrointestinales. La combinacion de la visuaizacion
endoscopicay de imagenes ecogréficas de altafrecuencia permite el diagnostico avanzadoy la
realizacion de procedimientos terapéuticos. 22 En e diagndstico de Pancrestitis aguda, la
ultrasonografia endoscopica tiene la mayor tasa de deteccidn de etiologia biliar resultante en el
75% de | os que se diagnosticaron inicialmente con unaformaidiopética. 8 Asi mismo es (itil en
el diagnostico de coledocolitiasis; si se trata de la etiologia principal y en la determinacién de
qué pacientes pueden beneficiarse tempranamente de la colangiopancreatografia retrograda

endoscdpica (CPRE) para su mangjo. %°

Se conoce de acuerdo a ultimos estudios que tanto la colangiopancreatografia por resonancia
magnéticay la ecografia endoscopica esta indicados como |os mejores métodos de imagen para
la deteccidn de los calculos del conducto biliar comin. No obstante, |a ecografia endoscépica
es mas precisa en la deteccion de microlitiasis (<5 mm), que son responsables de la mayoria de
los casos de pancreatitis aguda biliar, sobre todo si e conducto biliar no esta dilatado. 2324 25
Sin embargo en nuestro medio la experiencia desde la llegada de esta técnica es aln limitada,
debido a la reducida distribucion a nivel nacional, la restriccion a pocos centros del pais que
cuenten con el equipo necesario y entre otros motivos, por su alto costo y la escasez de centros

de entrenamiento, que sumados dificultan su difusion. 28

Durante los ultimos afios, la CPRE se ha convertido en una modalidad terapéutica importante
para € tratamiento de trastornos tanto biliares como pancredticos, principalmente en la
pancreatitis aguda biliar donde cumple un rol importante en la prevencién de la recurrencia de
lamismaantes dela Colecistectomia. 2 2829 Siendo ademés consi derada un procedimiento poco
invasivo y relativamente seguro. Sin embargo en algunos casos existen complicaciones con una
incidencia que va desde un 5% hasta 10% y una tasa de mortalidad global del 0.1% al 1%. *
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Por tanto siguiendo las pautas internacionales se indica la realizacion del procedimiento en €l
contexto de Pancreatitis aguda biliar tomando en cuenta lo siguiente: se sugiere realizar dentro
delasprimeras 72 horas, si |0s exdmenes auxiliares demuestran la presencia de colangitis aguda

0 se sospecha de obstruccion del conducto biliar comdn asociado a Pancreatitis aguda. 3% 32

1.2. ANTECEDENTES

Zarnescu et al (Rumania 2015) realizaron un analisis donde se identificé como predictores de
pancreatitis aguda de origen biliar e sexo femenino, la edad avanzada y adanina
aminotransferasa (ALT) elevada. Este estudio confirmo el resultado de dos estudios previos que
identificaron las mismas variables. * 3 La modificacion bioquimica méas frecuentemente
asociada con la etiologia biliar esta representado por elevacion dela AL T, niveles mayores del

triple son sugerentes para el diagnostico. °

C.L.Liu. et al (Hong Kong, China 2005) encontraron que el sexo femenino, la edad> 58 afnos,
y laALT> 150 U / L fueron factores predictivos independientes parala causa de la pancreatitis
aguda biliar. La sensibilidad y especificidad de la prediccion de factores clinico bioguimicos
parala pancreatitis biliar fueron 93% y 56%, respectivamente, con un valor predictivo positivo
de 88%, valor predictivo negativo de 72%, y la precision global del 85%. 3

Philippe Lévy et al (Francia 2005) realizaron un estudio prospectivo donde evaluaron 224
pacientes tomando en cuenta la ultrasonografia endoscopica como gold standard para la
deteccion de calculos biliares se determind que sblo tres parametros fueron variables
independientes que predicen la etiologia biliar de la pancreatitis aguda en su primer episodio: la
edad, € sexo, ALT al ingreso. 3

Scott Tenner et al (Estados Unidos 1994) publicaron un estudio que muestra que la elevacion

de aspartato aminotransferasa (AST) y/ 0 ALT en presenciade pancreatitis pueden ayudar de
manera significativa en e diagnéstico de la pancredtitis biliar. Cuanto més alto sea € nivel,
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mayor serélaespecificidad y el vaor predictivo. Un nivel de ALT mayor queoigua a150 IU/L
tuvo una especificidad del 96% y un valor predictivo positivo de 95%.3

Stephen et al (Escocia 1983) trabgjaron con pacientes ingresados con €l diagnéstico de
Pancreatitis aguda en los cuaes se tomaron valores de amilasa, ALT, AST, fosfatasa alcalina,
bilirrubina, urea, glucosa, lactato deshidrogenasa, calcio, albimina y leucocitos dentro de las
primeras 48 del ingreso, donde ademas se determind la etiologia biliar mediante la realizacion
de Colecistografia oral, conlagiografiaintravenosa, colangiografia transhepética percutanea o
CPRE se concluyd que tanto las caracteristicas bioquimicas como fosfatasa alcalina, ALT,
bilirrubina, amilasa sérica como laedad y €l sexo son factores importantes en la prediccion de

laetiologiabiliar. *°

Goodman et al (Reino Unido 1985) redizaron un estudio prospectivo que durd
aproximadamente 36 meses donde se admitieron 128 pacientes entre hombre y mujeres los
cual es fueron sometidos alarealizacion de pruebas bioguimicas, a ultrasonografia, un grupo de
ellos a colecistografia oral y otros a CPRE; donde se determiné que e uso de pruebas
biogquimicas que incluyeron fosfatasa acalina, ALT y bilirrubina predijo correctamente el 73%
de pacientes con etiologia biliar con una especificidad del 94%. Los valores de corte que
proporcionaron un buen margen de separacion entre la etiologia biliar de la no biliar fueron los
siguientes: Fosfatasa alcalina 225 mg/dl, ALT 75mg/dl y bilirrubina 40 umol/l. %

Denavath et al (India2009) en su estudio retrospectivo donde se tomaron |os datos de pacientes
(768 hombres y 364 mujeres) que ingresaron con el diagndstico de Pancreatitis agudaen 5 afos
concluyeron que los pacientes con pancreatitis aguda de origen acohdlico fueron
significativamente mas jovenes con respecto alos de etiologia biliar. Ademas que los niveles de
amilasa sérica fueron menores en la etiologia alcohélica comparado con |a etiologia biliar asi

como los niveles de lipasa. 3’
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1.3. JUSTIFICACION

La importancia de la presente investigacion radica en la identificacion de los factores
bioquimicos para predecir |a etiologia mas preval ente de una enfermedad que es muy frecuente
en nuestro medio, tratdndose delaetiologiabiliar, lacual se diagndstica actualmente en nuestros
hospitales mediante ecografia abdominal; ademas de utilizarse la concentracion de amilasa
sérica y en ocasiones lipasa pancredtica. Sin embargo la ecografia abdominal como prueba
diagnosticatiene baja sensibilidad para el caso especifico de la enfermedad a estudiar debido a
laintervencion del gasintestinal o alas dimensiones de los cdlculos biliares.

En cuanto a su proyeccion socia e implicaciones précticas de demostrarse su utilidad se puede
estandarizar y establecerse como un parametro a evaluar en cada paciente que ingrese con un
cuadro compatible con Pancreatitis aguda a fin de determinar |a etiologia biliar y definir €l
manejo posterior y posible referenciaa centro de mayor nivel més cercano.

L os resultados que se obtengan en el presente estudio que serealizaraen el Hospital 111 Cayetano
Heredia de Piura se pueden usar como referencia para estudios posteriores 'y en un futuro poder

generalizar |os resultados a principios mas amplios. %

1.4. PROBLEMA

¢Cudles son los factores predictores de Pancreatitis aguda de etiologia biliar. Hospital 11
Cayetano Heredia de Piura. 2013 — 20157

1.5. HIPOTESIS
Ho: Laedad, €l sexo femenino, ALT, AST, hilirrubinatotal, bilirrubina directa, amilasa sérica,
fosfatasa acalina, glucosa, urea, creatining, leucocitosis y un episodio previo de Pancredtitis

aguda no son factores predictores de pancreatitis aguda de etiologia biliar en el Hospital 11
Cayetano Heredia de Piura durante el periodo comprendido entre 2013 — 2015.
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Ha Laedad, e génerofemenino, ALT, AST, bilirrubinatotal, bilirrubinadirecta, amilasasérica,
fosfatasa alcalina, glucosa, urea, creatinina, leucocitosis y un episodio previo de Pancreatitis
aguda son factores predictores de pancredtitis aguda de etiologia biliar en el Hospital |11
Cayetano Heredia de Piura durante el periodo comprendido entre 2013 — 2015.

1.6. OBJETIVOS

1.6.1. General

Determinar s laedad, €l sexofemenino, ALT, AST, bilirrubinatotal, bilirrubinadirecta, amilasa
sérica, lafosfatasa acalina, la glucosa, la urea, creatining, leucocitosis y un episodio previo de
Pancreatitis aguda son factores predictores de pancreatitis aguda de etiologia biliar en €

Hospital 111 Cayetano Heredia de Piura durante el periodo comprendido entre 2013-2015.

1.6.2. Objetivos especificos

- Determinar la proporcion de pacientes que presentaron etiologia biliar de la poblacion de
estudio.

- Construir un modelo de prediccion considerando las variables: edad, género femenino, ALT,
AST, bilirrubina total, amilasa sérica, fosfatasa alcalina, glucosa, urea, creatinina, leucocitosis

y un episodio previo de Pancreatitis aguda.
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Il.  MATERIAL Y METODOS

2.1. MATERIAL

Poblacion:

La poblacion en estudio estuvo constituida por 1os pacientes que se hayan hospitalizado con €

diagnostico de Pancretitis aguda en el periodo de estudio comprendido entre enero del 2013 a

diciembre del 2015 en e Servicio de Medicinadel Hospital 111 Cayetano Heredia de Piura.

2.2. MUESTRA

Unidad de analisis

La unidad de andlisis |o constituyd cada uno de los pacientes con diagnéstico de Pancreatitis

aguda que se hospitalizaron en e periodo de estudio asignado en e Servicio de Medicina del

Hospital 111 Cayetano Heredia Piura.

Tamafo dela muestra

Por la naturaleza del estudio se trabgj6 con toda la poblacion (Pacientes con diagnéstico de

Pancreatitis aguda) comprendida en €l periodo de tiempo determinado.

Criterios de seleccion

Criteriosdeinclusion:

1.  Ingresado durante el periodo de estudio establecido.
2. Mayor de 18 afios.
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3.  Diagnostico de Pancrestitis aguda.

4.  Cuenten con Tomografiay ecografia abdominal.

Criteriosde exclusion:

1.  Nocompletan sumango en lainstitucion de estudio.

2. Historias clinicas incompletas.

2.3. DISENO DEL ESTUDIO

2.3.1 Tipo deestudio

Este estudio corresponde a uno analitico, correlacional, transversal y retrospectivo.

2.3.2. Disefio especifico

PANCREATITIS
AGUDA
PANCREATITIS PANCREATITIS
AGUDA DE AGUDA DE
ETIOLOGIA BILIAR ETIOLOGIA NO

16



24.VARIABLES

2.4.1 Operacionalizacion devariables

VARIABLE TIPO ESCALA DE INDICADOR
MEDICION

DEPENDIENTE

Pancreatitisaguda = Categorica Nominal Si/No

INDEPENDIENTES

Edad Numérica-discontinua De razon Afios

Sexo Categorica Nominal Masculino/Femenino

AST Numérica-continua Derazdn uU/L

ALT Numérica-continua Derazdn uU/L

Bilirrubinatotal Numérica-continua Derazon mg/d|

Bilirrubinadirecta =~ Numérica-continua Derazon mg/d|

Amilasa sé&rica Numérica-continua Derazon mg/d|

Fosfatasaacalina = Numérica-continua Derazdn U/L

Glucosa Numérica-continua Derazdn mg/dl

Urea Numérica-continua Derazdn mg/dl

Creatinina Numérica-continua Derazon mg/d|

Leucocitosis Numérica-continua Derazdn Mil/mm3

Episodio previo de Categorica Nominal Si/No

Pancreatitis aguda

17



2.4.2. Definicién devariables
Pancr eatitis aguda de etiologia biliar
La pancreatitis aguda es la inflamacion aguda del pancreas que puede extenderse al tejido peri
pancredticay 6rganos distantes. Se manifiesta clinicamente como dolor abdominal con enzimas
pancredticas el evadas. Causado por obstruccién del conducto biliar coman por calculos biliares
o lodo biliar. *

Edad

La edad esta referida al tiempo de existencia en afios de alguna persona, desde su nacimiento,
hasta la actualidad.

Sexo
Conjunto de caracteristicas biol 6gicas que diferencian a hombre de la mujer.

Aspartato aminotransferasa (AST) o transaminasa glutamico oxalacética
La Aspartato aminotransferasa es una enzima que se encuentra localizada tanto a nivel
citoplasmatico como mitocondrial, es una enzima bilocular, se encuentra ampliamente
distribuidaen musculo esquel ético, rifidn , cerebro y principalmente en higado y corazon, donde
estd en mayor concentracion. Vaores normales. hasta 38 U/L en hombresy 32 U/L en mujeres.

Alanina aminotransferasa (AL T) o transaminasa glutdmico piravica

La alanina aminotranferasa es una enzima que tiene como Unica localizacion el citoplasma, es

unilocular. Su mayor actividad la presenta en €l tejido hepatico y lamenor actividad en musculo

18



esguel ético, corazon, rifién, pancreas y eritrocitos. Valores normales. hasta 41 U/L en hombres

y hasta 31 U/L en mujeres.

Bilirrubinatotal
La bilirrubina se produce como resultado de lalisis del componente hemo de la hemoglobina
contenida en los glébulos rojos dentro del sistema reticuloendotelial. La bilirrubina no
conjugada o indirecta es transportada a higado ligada escasamente a la albimina, es insoluble
en aguay por ello no se excreta en orina. En el higado se conjuga con glucuronido (bilirrubina
directa o conjugada) y posteriormente se segregaalabilisy el intestino. Valores normales: 0.2
alMG/DL.

Bilirrubina directa
Es la fraccion de la bilirrubina que se encuentra unida con acido glucurénico, para luego ser

acumulada en la vesicula biliar y congtituir parte de la bilis, para su posterior eliminacion.
Valores normales: 0.0a0.2 MG/DL.

Amilasa pancreética
La amilasa es una enzima hidrolasa que se produce principamente en el pancreas (se secreta
en las células acinares) y en pequefias cantidades en las glandulas salivales que tiene lafuncion

de catalizar la reaccion de hidrélisis de los enlaces 1-4 del componente a-amilasa a digerir

el glucdgeno y e almidon paraformar azlcares simples. Vaores normales: 28 a100 U/L.

Fosfatasa alcalina
Isoenzima que tiene la capacidad de hidrolizar 1os enlaces éster de los fosfatos orgénicos en un

medio alcalino, reaccién por la cual se genera un radical organico y un fosfato inorganico. Su

funcion bioldgica es desconocida. La fosfatasa alcalina que se encuentra en el suero procede
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normalmente del higado y del tegjido 6seo. Vaores normales: 35 a 104 U/L en mujeresy 40 a
129 U/L en hombres.

Glucosa

Es un hidrato de carbono que constituye la principal fuente energética del organismo. Su
concentracion se mantiene dentro de unos estrechos margenes debido al efecto combinado de
una serie de hormonas (insulina, glucagon, adrenalina, cortisol y hormona de crecimiento).
Valores normales: 70 a105 MG/DL.

Urea

Es @ principa producto final del metabolismo proteico. Se forma en e higado a partir de la
destruccion de las proteinas, las cual es son separadas en aminoacidos, en donde € nitrogeno se
libera como ién amonio y € resto de la molécula se utiliza para generar energia en las células
y tgidos. Vaores normaes. 10 a50 MG/DL.

Creatinina
L a Creatinina es esencia mente un metabolito del fosfato de la creatina. Se trata de un producto
de desecho del metabolismo normal de los musculos que tiende a ser producida por € cuerpo

de forma constante, y normalmente es filtrada por los rifiones y excretada por laorina. Valores
normales: 0.7 al1l.2 MG/DL en hombresy 0.5 a0.9 MG/DL en mujeres.

L eucocitosis

Es el total de células blancas en la sangre de més de dos desviaciones estdndar por encima de la

media, 0 un valor superior a 11.000/microlitro en los adultos
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2.5. PROCEDIMIENTOS

2.5.1 Procedimiento de obtencion de datos

Ingresaron al estudio todos | os pacientes con diagndstico de Pancreatitis aguda que cumplieron
con los criterios de inclusion, que acudieron al Departamento de Medicina del Hospital
Cayetano Heredia de Piura durante €l periodo de estudio comprendido entre enero del 20132
diciembre del 2015.

Seremitié una cartade solicitud aladireccion del Hospital 111 Cayetano Heredia de Piura para
obtener el permiso de acceso a archivo y por consiguiente a las historias clinicas y asi poder
realizar € estudio de investigacion, la cua fue firmada por € investigador para representar €l
compromiso con el presente trabajo.

Unavez que fue aceptadalacarta por lainstitucion se solicitaron en archivo las historias clinicas
de los pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda que fueron atendidos en el periodo 2013
— 2015 constituida por 150 pacientes de los cuales 117 cumplieron con los criterios de inclusion
del presente estudio para la busqueda de los datos para la realizacion de la investigacion, los
cuales fueron plasmados en una ficha de recoleccion de datos por medio de la técnica de

recol eccion de datos documental donde se buscaron datos bioguimicos.

2.6. ANALISISE INTERPRETACION DE LA INFORMACION

El registro de datos que estan consignados en | as correspondientes hojas de recol eccion de datos
fueron procesados utilizando €l paguete estadistico SPSS V 23.0, los que seran presentados en
cuadros de entrada simple y doble, asi como gréficos de relevancia.

2.6.1. Estadistica descriptiva
En cuanto a las medidas de tendencia central se calculara la media, mediana y en las medidas
de dispersion la desviacién estandar, € rango. También se obtendran datos de distribucién de

frecuencias.
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2.6.2. Estadistica analitica

En e andisis estadistico se hizo uso de la prueba Chi Cuadrado (X?), para las variables
categoricas y la prueba U de Mann — Whitney para variables cuantitativas; las asociaciones
serén consideradas significativas si la posibilidad de equivocarse es menor a 5% (p < 0.05).
Con los factores encontrados se construyé un modelo de prediccion utilizando la regresion

multiple.

2.7. CONSIDERACIONESETICAS

El presente proyecto serealizé respetando loslineamientos de ladeclaracion de Helsinki 11 sobre
las recomendaciones que guian a los medios de investigacion biomédica que involucran a los
seres humanos. Los que se refieren a que se tomo en cuenta:

Lainvestigacion cientifica con seres humanos debe basarse en el principio de honestidad
y el derespeto aladignidad y alos derechos humanos de | os participantes.

Ademasen lainvestigaci on con humanos, prevalecerael interésy bienestar del individuo
sobre cualquier otro.

Lainvestigacion biomédica con humanos es aceptable siempre y cuando |os beneficios
gue obtengamos con nuestra investigacion sean mayores a los riesgos.

No es factible unainvestigacion que impidaa paciente obtener |0s mejores servicios.
Lainvestigacion con seres humanos debe seguir 1os principios cientificos generalmente
aceptados en su disefio y g ecucion, incluyendo bases tedricas solidas y unametodologia
apropiada. Estas investigaciones deben ser dirigidas por profesionales en el &rea

Para poder realizar una investigacion con seres humanos en la que participen
investigadores de Biomédicas, todos |os protocoles deben ser previamente revisados y
autorizados por e Comité de Etica en Investigacion con Seres Humanos.
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Ademas se tuvo en cuenta la Ley General de Salud N° 26842, articulo 250, cuando fuere
utilizada con fines académicos o de investigacion cientifica, siempre que la informacion
obtenida de la historia clinica se consigne en forma andnima; articulo 280, la investigacion
observaciona con personas debe cefiirse a la legislacion especia sobre la materia 'y a los
postulados éticos contenidos en la Declaracion de Helsinki y sucesivas declaraciones que
actualicen los referidos postul ados.

Se obtuvo también la aprobacion del comité de ética de la Facultad de Medicina y del
Departamento de Investigacion de la “Universidad Privada Antenor Orrego”.

Asimismo se solicitd la aprobacion del Director del Hospital 111 Cayetano Heredia de Piura,
teniendo en cuenta que toda la informacién proporcionada fue de caracter confidencial y solo

tuvo acceso aellael personal investigador. #°
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1. RESULTADOS

La poblacion de estudio que cumplié con los criterios de inclusion fue de 117 historias clinicas
de un total de 150 pacientes con diagndstico de Pancredtitis aguda pertenecientes al periodo
2013-2015, obteniendo 86 pacientes correspondientes a la etiologia biliar de la enfermedad y
31 pacientes correspondientes ala etiologiano biliar, delos cuales 68 (58.1%) pacientes fueron

mujeres y 49 pacientes (41.9%) fueron varones; que se puede observar en el gréfico 1.

Con respecto ala edad del grupo de estudio se puede observar que la media de la poblacién fue

de 51.8 afos + 19,22 afios; tomado de un rango de 19 a 85 afnos.

Enlastablas 1, 2 y 3 se describen los valores de media, mediana, moda, desviacion estandar asi
como €l rango minimo y maximo de cada una de las variables ddl estudio. Para las variables
bioquimicas se tomaron como referencia €l rango de valores normales del laboratorio de la
institucion. Dentro de las variables que evaltian la funcion hepética se encontré que AST tuvo
unamedianadell2 U/L; ALT unamedianade 143 U/L; laBilirrubinatotal séricaunamediana
de 0.89 mg/dl y la Bilirrubina directa una mediana de 0.46 mg/dl. Respecto a la evaluacion de
lafuncién delaviabiliar se obtuvo unamediana de 129 U/L para Fosfatasa alcalina. Asi mismo
para Amilasa sérica se encontré una mediana de 1035 U/L. Por su parte la Glucosa sérica tuvo
una mediana de 108 mg/dl, la urea sérica una mediana de 27 mg/dl y la creatinina sérica una
medianade 0.71 mg/dl. Por dltimo respecto a vaor de leucocitos encontré unamedianade 13.7
mil/mm?. Detodas | as variables descritas anteriormente, |os gréficos correspondientes presentan

una distribucién no normal.

En relacién a episodio previo de Pancreatitis aguda; en latabla 4 se muestra que del grupo de
pacientes que tuvieron un episodio previo 6 (5.1%) fueron mujeres y 8 (6.8%) fueron varones
frente a grupo de pacientes que no presentaron un episodio previo que fueron 62 (53%) mujeres
y 41 (88%) fueron varones. Por ende solo 14 (12%) del total de la poblacion tuvo un episodio

previo.
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En la tabla 5 se observa los resultados del andlisis inferencial de las variables cualitativas
Pancreatitis agudabiliar frente al sexo utilizando laprueba Chi cuadrado (X?) donde se encontro
que del grupo de pacientes pertenecientes a la etiologia biliar 86 pacientes; 56 pacientes
correspondi6 a sexo femenino frente a 30 pacientes que correspondio al sexo masculino. El
error de la prueba tiene un valor de 0.01 resultando significativo por lo cua se determina que

existe relacion entre las dos variables.

En latabla 6 se observalosresultados del andlisisinferencia delasvariables Pancreatitis aguda
biliar frente a un episodio previo de Pancreatitis aguda donde se encontro que del grupo de
pacientes pertenecientes alaetiologiabiliar 86 pacientes; solo 8 pacientes curso con un episodio
previo de Pancreatitis aguda, frente a 78 pacientes que no cursd con dicho episodio. Sumado a
esto vemos que € error tiene un valor de 0.139 resultando no significativo por lo cual no existe

relacion entre las dos variables indicadas.

En latabla 7 se observan los resultados del andlisis de cada una de las variables cuantitativas
del estudio frente a la presencia o no de la Pancreatitis aguda de etiologia biliar utilizando la
Prueba U Mann — Whitney donde se encontré lo siguiente: con respecto a AST, el rango
promedio del grupo de pacientes que presentod etiologia biliar fue 63.78 frente a 45.73 que
correspondio a la etiologia no biliar con p< 0.05, para ALT € rango promedio del grupo de
pacientes que presento etiologiabiliar fue 64.91 frente a42.6 que correspondio alaetiologia no
biliar con p< 0.05, para urea € rango promedio del grupo de pacientes que presento etiologia
biliar fue 54.87 frente a 70.47 que correspondio ala etiologia no biliar con p< 0.05. Por tanto
se encontrd significancia estadistica para las variables descritas; estableciéndose relacion entre

dichas variables independientes y la variable dependiente del estudio.

En la tabla 8 se observa e modelo de regresion mdltiple construido con las variables que
encontramos significativasen el andlisis bivariado previo donde se establecié que e modelo de
prediccion sold justificael 10.1 % del diagndstico de Pancreatitis aguda de etiologia biliar. Asi
mismo en latabla9 al aplicar la prueba Anova se encontré que el error estadistico fue de 0.017

determinando por tanto que el modelo de variacion de laregresion es significativo. Finalmente
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en latabla 10 se observan las constantes de las variables significativas desde donde se obtiene

laformula del modelo de prediccion.
Gréfico N°1
Género de Pacientes con relacion ala etiologia de la Pancr eatitis aguda

PANCREATITIS AGUDA

Etiologia no
biliar femenino

10.3%

Etiologia no
biliar masculino Etiologia biliar
16.2% femenino
47.9%
Etiologia biliar
masculino
25.6%

Tablal

M edidas de tendencia central delasvariables de estudio

Edad AST ALT
N Vdalidos 117 117 117
Media 51,80 173,91 242,88
Mediana 51,00 112,00 143,00
Desviacion estandar 19,22 193,85 447,88
Rango 67 959 4415
Minimo 19 11 3
Maximo 86 970 4418

Fuente: Base de datos Ad Hoc
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Tabla?2

M edidas detendencia central delasvariables de estudio

. Fosfatasa Bilirrubina Bilirrubina
Amilasa ) .
Alcalina Total Directa

N Validos 117 117 117 117
Media 1175,88 172,59 1,72 1,37
M ediana 1035,00 129,00 0,89 0,46
Desviacion 924,98 14278 211 2,01
estandar

Rango 4252,00 1184 10,42 9,53
Minimo 80,00 15 0,01 0,01
M aximo 4332,00 1199 10,43 9,54

Fuente: Base de datos Ad Hoc

Tabla3

M edidas detendencia central delasvariables de estudio

Glucosa Urea Creatinina  Leucocitos

N Vdlidos 117 117 117 117

Media 142,62 32,48 0,90 41,48
Mediana 108,00 27,00 0,71 13,70
Desviacion tipica 157,21 27,13 0,75 58,37
Rango 1340,00 178,00 5,88 383,60
Minimo 45,00 5,00 0,30 0,50

Maximo 1385,00 183,00 5,89 384,10

Fuente: Base de datos Ad Hoc
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Tabla4

Episodio previo de Pancreatitis aguda y sexo

Sexo
Total
Femenino  Masculino
Recuento 62 41 103
NO o5 gel
° 53,0% 35,0% 88,0%
Episodio previo de total
Pancreatitis Recuento 6 8 14
S o qd
° 5,1% 6,8% 12,0%
total
Recuento 68 49 117
Total o
Y% del
° 58,1% 41,9%  100,0%
total

Fuente: Base de datos Ad Hoc
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Tablab

Pancreatitisaguda biliar y sexo

Sexo
Total
Femenino  Masculino
Recuento 12 19 31
No
% del total 10,3% 16,2% 26,5%
Pancr eatitis Biliar
Recuento 56 30 86
S
% del total 47 9% 25,6% 73,5%
Recuento 68 49 117
Total
% del total 58,1% 41,9% 100%
Chi-cuadrado de Pear son Sig 0,01
Estadistico exacto de asintética
Fisher (bilateral) 0,02

Fuente: Base de datos Ad Hoc
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Tabla6

Pancreatitis aguda biliar y Episodio previo de Pancr eatitis aguda

Antecedente de Pancreatitis

Total
No S
Recuento 25 6 31
No
Pancreatitis % ddl total 21,4% 5,1% 26,5%
Biliar Recuento 78 8 86
S
% ddl total 66,7% 6,8% 73,5%
Recuento 103 14 117
Total
% ddl totd 88% 12% 100%
Chi-cuadrado de Pear son Sig 0,14
Estadistico exacto de asintética
Fisher (bilateral) 013

Fuente: Base de datos Ad Hoc
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Tabla7

Prueba No Paramétrica de U man de Whitney paralas variables cuantitativas del estudio

- Sig.

Verfeses Pancrleatltls N Rangc(l) Sumade P

Biliar romedio rangos
. : (bilateral)

No 31 61,90 1919,00

Edad P> 0.05
S 86 57,95 4984,00
No 31 45,73 1417,50

AST P<0.05
S 86 63,78 5485,50
No 31 42.60 1320,50

ALT P<0.05
Si 86 64,91 5582,50
No 31 55,23 1712,00

Amilasa P>0.05
S 86 60,36 5191,00
No 31 54,29 1683,00

Fosfatasa Alcalina P>0.05
S 86 60,70 5220,00
No 31 56,18 1741,50

Bilirrubina Total P>0.05
Si 86 60,02 5161,50
No 31 51,32 1591,00

Bilirrubina Directa P>0.05
S 86 61,77 5312,00
No 31 67,06 2079,00

Glucosa P>0.05
S 86 56,09 4824.,00
No 31 70,47 2184,50

Urea P<0.05
Si 86 54,87 4718,50

Creatinina No 31 67,02 2077,50 P>0.05
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S 86 56,11 4825,50

No 31 64,61 2003,00
L eucocitos P>0.05
S 86 56,98 4900,00

Fuente: Base de datos Ad Hoc

Tabla8

Modelo deregresion multiple delas variables significativas

Estadisticos de cambio

R2 Error Dur bi

M odel tip. dela f 3 n-

R R2  corregid p = Cambi i | @ Sig. W

0] a estimacio e il atso

n ) 1 n

oenF
0,318 0,10

1 . 1 0,069 0,428 0,101 4 112 0,017 0,253

Fuente: Base de datos Ad Hoc

Tabla9

Andlisisdevarianza del modelo establecido

ANOVAP
Modelo C?;;Zj ss ¢l cul;ﬂder'cgt?ca F S
Regresién 2,304 4 0,57 3,15 0,0172
1 Residual 20,482 112 0,18
Total 22,786 116

Fuente: Base de datos Ad Hoc
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Tabla 10

Constantes establecidas para el modelo de prediccién

Coeficientesno Cosficientes
Modelo estandarizados tipificados Sig.
B Error tipico Beta
(Constante) 0,855 0,078 0,000
Sexo -0,146 0,085 -0,163 0,091
AST ,000 0,000 0,118 0,249
ALT -1,541E-5 0,000 -0,016 0,884
Urea -0,003 0,002 -,0192 0,056

Fuente: Base de datos Ad Hoc

yv=f + /HE D)+ B +A@ )+ A )+ Ba(u )

=08 -01 (s )+01 (4 )-00 (A )-01 (u
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V. DISCUSION

Del andlisis redizado en nuestro estudio se encontrdé que la variable edad no resultd
estadisticamente significativo en contraparte con €l estudio realizado por Zarnescu y cols
guienes tuvieron como edad promedio del grupo de estudio 51 afios; encontraron gque la edad
avanzadafue un predictor delaetiologiabiliar. Asi mismo Liu y cols encontraron en su estudio

que laetiologia biliar abarco significativamente pacientes de edad avanzada.

Al redlizar € andisis de la variable sexo frente a Pancreatitis aguda biliar se encontro
significancia estadisticay se determind en nuestro estudio que e sexo femenino tuvo unamayor
relacion; dato que se corrobora con € estudio realizado por L évy y cols donde encontraron que
el sexo femenino es un factor predictor de la etiologia de la enfermedad con un riesgo 2 veces
mayor. Encontrado también en el estudio realizado por Goodman y cols que determinaron que
el sexo femenino combinado con variables bioquimicas mejoraba el modelo de prediccion para
la etiologia biliar. Se presume que la prevalencia del género femenino en la etiologia biliar es
causada por las hormonas enddgenas femeninas, principalmente los estrégenos ya que la
deficiencia de estos conduce atrastorno de los lipidos, aun incremento en el colesterol total, de
lostriglicéridosy el colesterol de lipoproteinas de baja densidad, asi como también disminucion
en € nivel de colesterol de lipoproteinas de ata densidad. Por tanto cambia el perfil de lipidos
através de la expresion de genes que codifican las apoproteinas y puede ser importante en la
patogénesis de los calculos biliares especiamente en el caso de la formacion de calculos de
colesterol. Ademas | os estrégenos tienen efectos supresores sobre la secrecion de &cido biliar y

lainfluencia sobre la composicidn y funcion de la vesiculabiliar. 4142

En relacién alas pruebas que evallan la funcién hepatica se encontré que ALT y AST tuvieron
significanciaestadistica. De nuestra base de datos obtuvimos unamedianade 112 U/L paraAST
y unamedianade 143 U/L para ALT. Al compararlo con €l estudio realizado por Tenner y cols
observamos que ellos encontraron que laelevacion séricatanto de ALT como AST fue bastante
especifica para la prediccion de la etiologia biliar; mientras més alto e nivel de las enzimas,
mayor fue la especificidad y e valor predictivo; es asi que determinaron que un valor igua o
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mayor a 150 U/L para ALT tuvo una especificidad de 96%. Blamey y cols encontraron que un
valor de ALT > o igua a 100 U/L tuvo significancia en la prediccion de la etiologia biliar.
Ademas afos més tarde Liu y cols encontraron significante como factor predictivo
independiente un valor para ALT > 150 U/L coincidiendo con € estudio previo. De la misma

formalo describen Zarnescu y cols en un estudio mas reciente.

Se piensaque el aumento delas transaminasas es debido alaobstruccién transitoriade laampula
gue causa un rgpido aumento en la presiéon del conducto biliar y consecuentemente el dafio de
las células hepéticas.*® Se ha propuesto que la vesicula biliar actia como un depdsito para los
aumentos repentinos en la presion, posteriores ala obstruccion ductal. “ M ossber gy Ross han
propuesto 3 mecanismos que explicarian la elevacion de las enzimas hepéticas después de un
proceso obstructivo: a) regurgitacion de transaminasas desde |os canalicul os biliares obstruidos
a los sinusoides hepaticos, b) aumento de la produccién de la enzima y c) secrecion de

transaminasas por |os hepatocitos en respuesta al aumento de la presion intrabiliar. 4°

Por otro lado tanto la bilirrubina total como la bilirrubina directa, al igual que la fosfatasa
alcalinano resultaron significativamente estadisticas. Similar resultado se encontrd en el estudio
realizado por Tenner y cols quienes determinaron que los niveles séricos de bilirrubina y
fosfatasa alcalina no fueron tan Utiles en el diagnostico de la etiologia biliar de la pancreatitis
aguda e incluso con cifras extremadamente altas tuvieron un valor predictivo positivo menor al
90 %. Sin embargo en €l estudio realizado por Blamey y cols usaron como punto de corte 300
U/L para Fosfatasa alcalina, encontrando para un valor = a 300 U/L 86% de los pacientes
estuvieron asociados con unaetiologiabiliar y paraun valor < a 300 solo 28% de los pacientes.

La fosfatasa acaina y la gamma-glutamiltranspeptidasa (GGTP) son los indicadores de
laboratorio mas sensibles de colestasis, que se manifiestan desde € inicio de la enfermedad y
permanecen elevados durante la mayor parte del proceso, descendiendo paulatinamente. Sin
embargo Prat y cols. reportaron una elevacion de siete veces € valor normal parala gamma
glutamil transferasa, durante los sindromes colestasicos, determinando que dicha prueba es
individualmente més sensible que la Fosfatasa acalina, lo que constituye una limitacion para

nuestro estudio al no disponer de accesibilidad paralatomainmediatade GGTP. Asi como se
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debe considerar €l dia de toma de Fosfatasa alcalina que en la mayor parte de la poblacion de
estudio fue al segundo o tercer dia de ingreso e incluso dias después del inicio de los sintomas
lo cual nos muestra otra limitacion. Por su parte la bilirrubina sérica, sugiere el patréon de
ictericia obstructiva, que en la mayoria de |os casos se traduce a forma de Coledocolitiasis, que
no fue comprobado para toda la poblacion de estudio. Para €l caso de la bilirrubina directa se
sabe que ésta no llega a ser tan elevada hasta que € higado ha perdido a menos la mitad de su
capacidad excretora. Incluso un paciente podria tener obstruccion bien del conducto hepético
derecho o izquierdo sin un aumento en el nivel de bilirrubina. Por otro lado debido a que la
secrecion de bilirrubina conjugada en la bilis es muy répida la deteccién de la bilirrubina
conjugada en la sangre es poco detectable. 4647

Por otro lado la mediana encontrada para amilasa sérica en nuestro estudio fue de 1035 U/L y
dicha variable no representd significancia estadistica. Al compararlo con estudios anteriores
encontramos que el andlisis realizado por Devanath y cols encontro que los niveles séricos de
amilasa fueron significativamente mayores en la etiologia biliar comparados con la etiologia
alcohdlica. Sin embargo a pesar de que se acepta que la obstruccion del conducto pancreatico y
el reflujo biliar es un factor importante para el inicio de la enfermedad; |os mecanismos para el
mayor aumento de los niveles de amilasa sérica en pacientes con etiologia biliar no estan del
todo claros. 4 Hay que tener en cuenta también las modificaciones temporales fisiol 6gicas del
nivel de amilasa en la pancreatitis aguda con €l intervalo entre el inicio del cuadro y el ingreso

en el hospital.

Asi mismo en nuestro estudio no se encontro significancia estadistica paralas variabl es glucosa,
creatininay leucocitos que tiene similitud con el estudio realizado por Zarnescu y cols quienes
estudiaron también dichas variables sin encontrar asociacion estadistica debido a que dichas
variables estan mayormente asociadas con otros procesos fisioldgicos y no son especificasen la
enfermedad del presente estudio.

Se tomd en cuenta también para € presente estudio los valores de urea encontrandose
significancia estadistica a diferencia de lo esperado y a los antecedentes revisados en donde

ningun estudio concluyd que esta variable tuviese asociacion con la etiologia biliar de la
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enfermedad. En nuestra data se encontraron valores desde 5 mg/dl hastaincluso 136, 173y 183
mg/dl. Dichos datos pueden ser concedidos en € marco de lagravedad de la enfermedad debido
aque en nuestra poblacion se incluyeron pacientes con laformaleve y grave de la enfermedad.
La segunda a su vez esta asociada con Insuficiencia renal aguda de severidad variable la cua
aparece en € seno de la inflamacién aguda pancredtica que puede deberse a hipovolemia e
hipotension. ® En ésta se produce retencion de productos nitrogenados debido a una
disminucion de la filtracion glomerular desencadenada por la disminucion de la presion de

ultrafiltracion producto de la hipoperfusion como consecuencia de la hipovolemia.*®

Como en todo estudio existen limitaciones y en éste son las siguientes: debido a la naturaleza
del estudio por disefio de un corte transversal esta sujeto a potencial es sesgos de seleccion y de
informacion; ademés de la imposibilidad de determinar la incidencia de la enfermedad en la
poblacion de estudio y no permitir establecer la relacion tempora entre la exposicion y la
enfermedad. Se toma en cuenta también que los valores de la base de datos fueron extraidos de
las historias clinicas de la poblacion de estudio. Por otro lado se utiliz6 como prueba estandar
la ecografia abdomina para la clasificacion de la enfermedad en etiologia biliar y no biliar
sabiendo que la sensibilidad de la prueba es limitada como se expuso anteriormente; por ende
es posible que algunos casos considerados dentro de la etiologia no biliar son en realidad de

etiologiabiliar y por tanto pérdidas en € andlisis.

Se debe tomar en cuenta también que una de las principales limitaciones fue el no considerar
dentro del estudio variables como los factores clinicos (caracteristicas del dolor abdominal,
fiebre, ictericia entre otros), intervalo entre € inicio de los sintomas y |la admision hospitalaria
asi como latoma de gammaglutamil transpeptidasa que es un marcador especifico de colestasis.
Y por ultimo e dia de toma de cada uno de los marcadores séricos fue variable dentro del

periodo de estudio.
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V. CONCLUSIONES

En la investigacion realizada se determind que el sexo femenino, AST, ALT y la urea

son factores predictores de Pancreatitis aguda de etiologia biliar.

Del total de pacientes con diagnéstico de Pancreatitis aguda que ingresaron al estudio,

la mayor proporcion correspondio ala etiologia biliar con unavalor de 73.5%.

Se construyd un model o de prediccién que fue detallado en lastablas 8, 9y 10 asi como
en la ecuacion obtenida incluyendo las variables sexo femenino, AST, ALT y urea

justificando el 10.1% del diagndstico.
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V1. RECOMENDACIONES

Se recomienda la toma precoz de muestras sanguineas para la pronta obtencion de los valores

bioquimicos considerados en € estudio asi como otros que sean especificos.

Llevar a cabo un estudio donde se tomen en cuenta también otros factores que influyen en €

diagnostico de la enfermedad como |os factores clinicos e imagenol 4gi cos.

Es recomendable la realizacion de estudios mas amplios que verifiquen la asociacion o fata de
ésta entre | as variables consideradas en |a presente investigacion.
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VIII. ANEXOS

ANEXO N° 1

FACTORESBIOQUIMICOS COMO PREDICTORES DE PANCREATITIS

Si()

AGUDA DE ETIOLOGIA BILIAR

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOdeHC: ..o

Etiologia Biliar

No( )
Factor es Predictivos de Pancr eatitis aguda biliar
Edad: ..o anos
Sexo: F(O) MJ()
PESO: ..., kg
Talla: oo m
AST: . e u |
ALT: o U/L
Amilasa sérica: .................... mg/dl
Fosfatasa alcalina: ............... U/L
Bilirrubinatotal: ................ mg/dl
Bilirrubina directa:.............. mg/dl
Glucosa:.......ovveveiiinienn. mg/dl
(U T mg/dl
Creatinina:........ mg/dl
LeucoCitos:........eovvvevneennennnns mg/dl

Episodio previodePA: si( ) no()
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ANEXO N° 2
“ANO DE LA CONSOLIDACION DEL MAR DE GRAU”

Solicito: PERMISO PARA REVISION DE HISTORIAS

CLINICAS PARA TESIS DE PREGRADO

Dr. Pedro Ojeda Gallo
Gerente del Hospital Essalud I11 José Cayetano Heredia- Piura
Con copiaa

Oficina de Capacitacién, Docencia e Investigacion

Yo, Ursula Patricia Pérez Verastegui, alumna de la facultad de Medicina Humana de la
Universidad Privada Antenor Orrego con DNI 46397613 ante usted con el debido respeto me
presento y expongo:

Que habiendo culminado mis estudios de pre-grado y siendo necesario realizar mi tesis para
mi titulacion, decidi realizar el proyecto titulado “FACTORES BIOQUIMICOS COMO
PREDICTORES DE PANCREATITIS AGUDA DE ETIOLOGIA BILIAR HOSPITAL Il
CAYETANO HEREDIA PIURA 2013 -2015.”, solicito que se me otrogue el permiso
necesario para revisar las historias clinicas necesarias para la realizacion de mi presente
trabajo, comprometiéndome a alcanzar una copia de |os resultados obtenidos en €l trabajo a
lainstitucion que usted dirige.

POR LO EXPUESTO:
Esjusticiaque espero al cance le agradezco de antemano me despido atentamente.

Piura, Febrero del 2016

Ursula Patricia Pérez Verastegui

DNI: 46397613
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