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RESUMEN  

 

 

 

Objetivo: Demostrar   si el colesterol HDL disminuido es   factor de riesgo para 

fallo de órganos en pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital Belén de 

Trujillo 

 

Material y Métodos: Se llevó a cabo un estudio de tipo analítico, observacional, 

retrospectivo, de casos y controles. La población de estudio estuvo constituida por 

136        pacientes con pancreatitis aguda severa; las cuales  fueron divididas en 2 

grupos: con    fallo de órganos o sin él; se calculó el odds ratio y la prueba chi 

cuadrado. 

 

Resultados: La frecuencia de colesterol HDL disminuido  en pacientes con 

pancreatitis aguda severa y fallo de órganos fue 35%. La frecuencia de colesterol 

HDL disminuido  en pacientes con pancreatitis aguda severa y sin fallo de 

órganos fue 19%. El colesterol HDL disminuido    es factor de riesgo para fallo de 

órganos en  pancreatitis aguda severa con un odds ratio de 2.3 el cual fue 

significativo (p<0.05). En el análisis  multivariado se verifica la significancia del 

riesgo para las variables   HDL disminuido, hemoconcentración y PCR elevada  

respecto al desenlace  fallo de órganos en  pancreatitis aguda severa. 

Conclusiones: El colesterol HDL disminuido es   factor de riesgo para fallo de 

órganos en pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital Belén de Trujillo 

 

Palabras Clave: Colesterol HDL disminuido, fallo de órganos, pancreatitis aguda. 
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ABSTRACT 

 

Objective: To demonstrate if decreased HDL cholesterol is a risk factor for organ 

failure in patients with acute pancreatitis in the Bethlehem Hospital of Trujillo 

 

Material and Methods: An analytical, observational, retrospective, case and 

control study was carried out. The study population consisted of 136 patients with 

severe acute pancreatitis; which were divided into 2 groups: with organ failure or 

without it; the odds ratio and the chi square test were calculated. 

 

Results: The frequency of decreased HDL cholesterol in patients with severe 

acute pancreatitis and organ failure was 35%. The frequency of decreased HDL 

cholesterol in patients with severe acute pancreatitis and without organ failure was 

19%. Decreased HDL cholesterol is a risk factor for organ failure in severe acute 

pancreatitis with an odds ratio of 2.3 which was significant (p <0.05). In the 

multivariate analysis, the significance of the risk for the decreased HDL variables, 

hemoconcentration and elevated CRP was verified with respect to the outcome of 

organ failure in severe acute pancreatitis. 

 

Conclusions: Decreased HDL cholesterol is a risk factor for organ failure in 

patients with acute pancreatitis at the Belén de Trujillo Hospital 

 

Key Words: Decreased HDL cholesterol, organ failure, acute pancreatitis. 
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I. INTRODUCCION 

 

La pancreatitis aguda tiene un amplio rango de presentación clínica, que puede 

comprometer tejidos vecinos, órganos distantes y presentar tanto complicaciones 

locales como fallas orgánicas múltiples con cifras de mortalidad superior al 30%, 

cuya etiología corresponde en aproximadamente el 70% de los casos a 

enfermedad biliar litiásica o consumo excesivo de alcohol (1,2,3) 

 

Esta enfermedad gastrointestinal requiere hospitalización y manejo inmediato en 

todo el mundo con una incidencia anual   de 13 - 45 casos por 100.000 personas. 

En  los Estados Unidos, la pancreatitis aguda se reportan cerca  270,000 ingresos 

hospitalarios, con un costo que  superan los 2.5 mil millones de dólares. Una  

enfermedad tan común  requiere un tratamiento actualizado basado en la 

evidencia. En el resto de Latinoamérica se reportó una incidencia de 15,9 casos 

por cada 100.000 habitantes en Brasil; una prevalencia del 3% en México y en 

Perú las estadísticas del Ministerio de Salud del año 2009, refieren una incidencia 

de pancreatitis de 28 casos por cada 100.000 habitantes. Esta  enfermedad del  

tracto gastrointestinal de emergencia que requiere hospitalización urgente por su 

morbilidad y mortalidad significativa. (4,5). 

  

El diagnóstico se realiza mediante análisis clínico, laboratorio o imagen. Si las 

características del dolor abdominal nos hacen sospechar de  pancreatitis aguda, 

pero la actividad de amilasa y / o lipasa sérica es menor que 

tres veces el límite superior de lo normal, como puede ser el caso con 

presentación retrasada, se requerirán imágenes para confirmar el diagnóstico. La 

mayoría de las veces, se auto limita al páncreas y con efectos sistémicos mínimos. 

Además, se ha discutido cuál es la mejor forma de caracterización y detección 

precoz de dicha enfermedad y se propusieron parámetros de laboratorio, de 

imagen y scores como los de APACHE II, los criterios de RANSON, BISAP,  

entre otros, sin embargo, aún no existe un consenso sobre el mejor método a 

utilizar, existiendo una tendencia a favor de la escala de Marshal modificado y el 

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA).  En  aproximadamente el 10% de 

los casos el curso clínico es más severo y con efectos sistémicos  con una tasa de 

hasta 40% de mortalidad (6,7,8).  
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Después del Simposio de Atlanta se reconocieron dos presentaciones clínicas de 

pancreatitis aguda bien definidas, la forma intersticial ("ligera" o "edematosa") y 

severa, que suele implicar algún grado de necrosis pancreática, en los casos de 

pancreatitis aguda severa existe una redistribución de fluido intravascular hacia un 

tercer espacio como consecuencia del proceso inflamatorio, una manera indirecta 

de detectar dicho fenómeno es el incremento del hematocrito, descrito como 

marcador temprano de severidad además se han estudiado múltiples marcadores 

séricos para predecir el curso del cuadro de pancreatitis, sin embargo, en nuestro 

medio, donde es difícil realizar exámenes de laboratorio especializados, se debe 

evaluar no solo el valor predictivo sino también la viabilidad de los mismos, De 

los múltiples scores de severidad disponibles para predecir la severidad, APACHE 

II es el  que demuestran mayor valor en los trabajos realizados en el Perú. El uso 

dentro de las medidas para el manejo tenemos la  hidratación enérgica al inicio del 

cuadro, para evitar el daño a nivel de la microcirculación pancreática, la nutrición 

enteral precoz cuando se predice un cuadro severo o prolongado, además de la 

analgesia con narcóticos. (9,10,11). 

 

La pancreatitis aguda grave se caracteriza por tener tres o más criterios de Ranson, 

ocho o más puntos en la escala APACHE II (Fisiología Aguda y Evaluación de la 

Salud Crónica II), complicaciones pancreáticas o la presencia de disfunción 

orgánica. Sin embargo, algunos autores han sugerido revisar los criterios de 

Atlanta, proponiendo el concepto de la adición de " Pancreatitis aguda 

moderadamente  grave ", que incluye pacientes con pancreatitis, pero sin falla 

orgánica  El tratamiento de pacientes con pancreatitis aguda se basa en la 

evaluación inicial de la gravedad de la enfermedad. La pancreatitis severa ocurre 

en 20% -30% de todos los pacientes con pancreatitis aguda y se caracteriza por un 

curso clínico prolongado, falla multiorgánica y necrosis pancreática. La 

estadificación precoz se basa en la presencia y el grado de falla sistémica 

(cardiovascular, pulmonar, renal) y en la presencia y el alcance de la necrosis 

pancreática. Además, el nivel de amilasa sérica rara vez aumenta en pancreatitis 

aguda  causado por hiperlipidemia y en aquellos con insuficiencia pancreática, 

siendo la amilasa sérica de origen transitorio. Por otro lado, los valores 

anormalmente altos de lipasa sérica persisten durante un período más prolongado 

que el de la amilasa sérica y se observan incluso en casos de pancreatitis inducida 
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por alcohol.  Aunque un caso reciente de pancreatitis aguda ha demostrado que la 

amilasa y la lipasa séricas permanecen normales durante la fase aguda de 

pancreatitis aguda en un hombre con insuficiencia pancreática y fibrosis quística  

(12 13, 14). 

 

Para ver la serveridad de la pancreatitis aguda actualmente se considera  la 

presencia de falla orgánica persistente mayor  48 horas), sin embargo, hay un 

grupo de pacientes que puede presentar falla orgánica transitoria, menor de 48 

horas y que tiene un buen pronóstico,  y por otro lado se observa complicaciones 

locales como colecciones agudas, necrosis y que si bien tienen una recuperación 

lenta y prolongada, no hacen falla de órganos. En  consenso de Atlanta del 2013, 

se clasifica la pancreatitis en leve, si no presenta falla de órganos ni 

complicaciones locales o sistémicas, moderada si presenta falla transitoria de 

órganos (menor de 48 horas) o complicaciones sistémicas o locales en ausencia de 

falla de órganos y pancreatitis severa, la que presenta falla de órganos persistente, 

la cual puede ser falla única o multiorgánica (15,16,17). 

 

El  colesterol de lipoproteínas de alta densidad (HDL-C) es un indicador 

significativo de inflamación sistémica, la alteración del  metabolismo de los 

lípidos  juega un papel fundamental en la patogénesis de numerosas 

enfermedades, incluyendo afecciones cardiovasculares, enfermedades infecciosas, 

diabetes y carcinoma. Las lipoproteínas de alta densidad son un grupo 

heterogéneo de macromoléculas con diferentes propiedades físicas y componentes 

químicos; Se han identificado dos subclases de HDL (HDL2 y HDL3) dentro de 

las cuales también se han demostrado varias subespecies. La función de 

predominación de HDL parece ser el transporte inverso de colesterol desde 

diferentes tejidos al hígado, donde finalmente se elimina (18,19,20) 

 

En comparación con otras lipoproteínas, el colesterol de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL-C) se transporta dentro de las lipoproteínas partículas que son  

heterogéneas, que varían en tamaño, composición, metabolismo y función. La 

disminución de las concentraciones plasmáticas de HDL-C se observan con 

frecuencia en condiciones graves de fase aguda asociadas con 

activación inmune (21,22) 
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Los posibles mecanismos que causan la disminución de los valores de colesterol 

lípido sérico (incluyendo HDL-C) en pancreatitis aguda son los siguientes: la 

reducción de la síntesis de lipoproteínas en el hígado, una tasa más baja de 

metabolismo catabólico general, y la activación del sistema inmune durante la 

respuesta de fase aguda. Por lo que se ha demostrado que las concentraciones de 

colesterol y las lipoproteínas disminuyen en las primeras etapas 

de enfermedad crítica. Debido  principalmente a una disminución rápida en las 

lipoproteínas de alta densidad proteína (HDL) (23,24,25) 

 

Por el hecho de que el colesterol HDL participa en la eliminación de ácidos grasos 

libres; estos no son tóxicos unidos a la albúmina, generalmente, pero en la 

hipertrigliceridemia aumenta la capacidad de transporte de la albumina  lo que 

genera mayor  toxicidad y produce una  respuesta enzimática en el páncreas tras 

su degradación por la lipasa endotelial y la lisolecitina en el tejido acinar y su vez 

participa en el transporte inverso de colesterol; está explicado por el daño directo 

de los ácidos grasos al tejido pancreático. Además también muestran funciones 

antioxidantes, antitrombóticas y antiapoptóticas.  Otros laboratorios encontraron 

que el colesterol HDL puede reprimir la expresión del gen inflamatorio de 

citosinas en  células endoteliales activadas y otros tipos de células. La función 

antiinflamatoria de HDL se investiga intensamente, afectando  a la inmunidad 

local mediante  la expresión de moléculas de adhesión en el endotelio y de manera 

sistémica mediante la expresión de moléculas de adhesión y secreción de citocina 

por monocitos  (26,27,28). 

 

La disminución de los valores de HDL-C en suero en pancreatitis aguda 

representa, un deterioro de la función antiinflamatoria; debido a los quilomicrones  

pueden obstruir la circulación distal del causando isquemia alterando al acino 

pancreático exponiendo el tejido del páncreas al triglicérido activando la lipasa 

pancreática, y un ciclo de mayor activación de todo el grupo de enzimas 

pancreáticas lo que puede conducir a un aumento de ácidos grasos libres, creando 

un microambiente ácido este cambio en el pH puede desencadenar la activación 

del tripsinógeno y el inicio de la enfermedad y dañando las células acinares 

pancreáticas.  Todos estos mecanismos causarían una respuesta autoinmune que 

no se puede controlar  ocasionando disfunción multiorganica (29,30). 
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En este sentido, los radicales libres y el estrés oxidativo han sido implicados en la 

patogénesis de pancreatitis aguda y se ha demostrado que se pueden  correlacionar 

con la gravedad de la pancreatitis; en tal sentido la lipoproteína sérica puede 

representar  parte de la inmunidad innata contra la lesión orgánica en  pancreatitis 

aguda (31,32,33). 

Bugdaci M, et al (Arabia, 2013); llevaron a cabo una investigación con la 

finalidad de caracterizar la asociación entre alteraciones del perfil lipídico y la 

aparición de formas severas de pancreatitis aguda,  por medio de un estudio 

retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a 75  pacientes; se 

encontró que el promedio de triglicéridos séricos fue significativamente mayor en 

el grupo de pacientes con  pancreatitis aguda severa respecto a la forma leve 

(p<0.05); así mismo los niveles de colesterol HDL fueron significativamente 

inferiores en el grupo de pacientes con pancreatitis aguda severa OR= 2.42 (IC 

95%  1.24 – 3.78; p<0.05) (34). 

Peng Y, et al (China, 2015); llevaron a cabo una investigación con el  objetivo de 

verificar la relación entre las alteraciones del perfil lipídico y la severidad en 

pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda severa, por medio  de un estudio 

retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a  66 pacientes;  

encontrando una correlación inversa entre los promedio de colesterol HDL y la 

severidad de la pancreatitis aguda (p<0.05); por otra parte se registró que los 

pacientes con pancreatitis aguda severa presentaron valores significativamente 

menores de colesterol HDL en relación con los pacientes con  pancreatitis aguda 

leve (p<0.05) (35). 

Zhang Y, et al (China, 2017); llevaron a cabo un estudio con la finalidad de 

identificar la influencia de los valores disminuidos de colesterol HDL en relación 

con la aparición de falla multiorgánica en pacientes con pancreatitis aguda, por 

medio de un estudio retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a  

1131 pacientes de los cuales 17.9% desarrollaron  falla de órganos persistente; 

encontrando que la exactitud pronostica de los valores de colesterol HDL respecto 

a estos desenlaces fue de 77%;  reconociendo a esta condición como factor de 

riesgo para esta complicación  (OR= 2.56 IC 95% 2.24 – 3.12;p<0.05) (36). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bugdaci%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21785384
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peng%20YS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25851781
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28808236
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Hong W, et al (China, 2017); llevaron a cabo un estudio con  el objetivo de 

reconocer la asociación entre los niveles de colesterol HDL disminuidos y el 

riesgo de desarrollar complicaciones en pacientes con pancreatitis aguda por 

medio de un estudio retrospectivo de casos y controles en el que se incluyeron a 

348 pacientes; observando que la exactitiud pronostica del colesterol HDL 

respecto a la presencia de complicaciones en este contexto patológico especifico 

fue de 84% (IC 95%: 73 – 89; p<0.05) (37). 

 

La pancreatitis aguda es una de las principales causas de hospitalización en 

nuestra realidad sanitaria; es claro el impacto determinante en la supervivencia de 

esta población especifica en este sentido queda expresado  la relevancia social del 

estudio de este tema; que implica  además el costo familiar asociado a su 

padecimiento,  resulta  además conveniente el  caracterizar las circunstancias 

específicas responsables de  la aparición de formas severas de esta enfermedad; lo 

cual nos permitirá predecir la historia natural de esta patología   y con ello  

distribuir los recursos en salud de manera eficiente con el objetivo de mejorar la 

expectativa de supervivencia en estos pacientes, habiéndose documentado 

evidencia respecto a la asociación entre los niveles de colesterol HDL y el daño 

pancreático inducido por los agentes etiológicos directos y dado que  la valoración 

del perfil lipídico es  factible de realizar en nuestro medio; resulta pertinente 

dilucidar esta asociación;   considerando que no hemos identificado 

investigaciones similares en nuestro medio es  que nos planteamos la presente 

investigación. 

 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hong%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28904946
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1.1 Enunciado del problema:  

 

¿Es el colesterol HDL disminuido   factor de riesgo para fallo de órganos en 

pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital Belén de Trujillo? 

 

1.2 Objetivos:  

 

Principal: 

Demostrar   si el colesterol HDL disminuido es   factor de riesgo para fallo de 

órganos en pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital Belén de Trujillo 

 

Específicos: 

Precisar  la  frecuencia de  colesterol HDL disminuido  en pacientes con 

pancreatitis aguda severa y fallo de órganos 

 

Valorar  la  frecuencia de  colesterol HDL disminuido  en pacientes con 

pancreatitis aguda severa sin  fallo de órganos 

 

Comparar la  frecuencia de  colesterol HDL disminuido  entre  pacientes con  

pancreatitis aguda severa  con o sin  fallo de órganos 

 

Comparar  el promedio de colesterol HDL entre pacientes con  pancreatitis 

aguda severa  con o sin  fallo de órganos 

 

1.3 Hipótesis:  

 

Alterna: 

El colesterol HDL disminuido es   factor de riesgo para fallo de órganos en 

pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital Belén de Trujillo 

 

Nula: 

El colesterol HDL disminuido no es   factor de riesgo para fallo de órganos en 

pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital Belén de Trujillo 
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II. MATERIAL Y MÉTODO: 

 

2.1 Diseño del estudio:  

Analítico, observacional, de casos y controles  retrospectivo. 

  

Diseño Específico: 

 

           G1 X1 O1 

           P      NR 

         G1 X2 O1 

 

 

Leyenda:  

P : Población 

NR : No randomización 

G1 : Pacientes  con pancreatitis aguda  

X1 : Pacientes  con pancreatitis aguda  y   falla de órganos 

X2 : Pacientes  con pancreatitis aguda  y   sin falla de órganos 

O1 : Colesterol HDL disminuido 
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      Esquema: 

 

                                              Dirección 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tiempo 

 

 

 

 

 

 

Casos: Fallo de 

órganos 

 

Controles: No fallo de 

órganos 

HDL disminuido 

HDL normal 

HDL disminuido 

HDL normal 

POBLACION 
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2.2 Población muestra y muestreo: 

 

         Población de estudio: 

          Población diana: Estuvo constituida por los pacientes con pancreatitis  aguda  

          atendidos en el Servicio de Gastroenterología del Hospital Belén de Trujillo 

          durante el periodo  2014 – 2017. 

 

Población de estudio: Estuvo constituida por los pacientes con  pancreatitis 

aguda atendidos en el Servicio de Gastroenterología del Hospital Belén de Trujillo 

durante el periodo  2014 – 2017 y que cumplieron los siguientes criterios de 

selección.  

 

Criterios de selección: 

 Criterios de Inclusión (Casos): 

Historias clínicas de pacientes con  pancreatitis aguda  con fallo de órganos 

Historias clínicas de pacientes entre 15 a 70 años. 

Historias clínicas de pacientes de ambos sexos. 

Historias clínicas de pacientes que se  encuentren los estudios necesarios para 

precisar las variables en estudio. 

 

 Criterios de Inclusión (Controles): 

Historias clínicas de pacientes  con pancreatitis aguda sin fallo de órganos 

Historias clínicas de pacientes entre 15 a 70 años. 

Historias clínicas de pacientes de ambos sexos. 

Historias clínicas de pacientes en cuyas historias clínicas se encuentren los 

estudios necesarios para precisar las variables en estudio. 



18 
 

 

Criterios de Exclusión: 

Historias clínicas de pacientes con diagnóstico  de pancreatitis crónica 

Historias clínicas de pacientes con diagnóstico de  cáncer de páncreas 

Historias clínicas de pacientes con antecedente de pancreatitis aguda 

Historias clínicas de pacientes con diagnóstico de  coledocolitiasis 

Historias clínicas de pacientes  usuarios de corticoides 

Historias clínicas de pacientes usuarios de terapia antiretroviral 

 

Muestra: 

Unidad de Análisis: Cada uno de los pacientes con pancreatitis aguda atendidos 

en el Servicio de Gastroenterología del Hospital Belén de Trujillo durante el 

periodo 2014 – 2017 y que cumplieron los criterios de inclusión. 

 

Unidad de Muestreo: Cada uno de las historias clínicas de los pacientes con 

pancreatitis aguda atendidos en el Servicio de Gastroenterología del Hospital 

Belén de Trujillo durante el periodo 2014 – 2017 y que cumplieron los siguientes 

criterios de inclusión. 

 

        Tamaño muestral: 

Para la determinación del tamaño de muestra se utilizó la fórmula estadística para 

estudio de casos y controles38: 

                (Z α/2 + Z β) 
2 P ( 1 – P ) ( r + 1 ) 

       n =   

                                                    d2
 r 
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 Donde: 

  p2 + r p1 

                       Promedio ponderado de p1 y p2 

 P =       

                    1 + r 

 p1 = Proporción de casos  que presentan  el factor de riesgo. 

 p2 = Proporción de controles que presentan el factor de riesgo. 

 r   = Razón de número de controles por caso 

 n  = Número de casos 

 d  = Valor nulo de las diferencias en proporciones = p1 – p2 

 Z α/2 = 1,96   para α = 0.05 

 Z β    = 0,84  para β = 0.20 

      P1 =  0.30  (Ref. 36). 

       P2=    0.07  (Ref. 36). 

        R=    1 

Zhang, et al (China, 2017); observaron que la frecuencia de fallo de órganos fue de 

30% en el grupo con colesterol HDL disminuido y fue de solo 7% en el grupo con 

colesterol HDL normal. 

                                               n   =   68 pacientes 

      CASOS: (Pacientes con pancreatitis aguda y fallo de órganos)   =        68               

       pacientes. 

         CONTROLES: (Pacientes con pancreatitis aguda sin fallo de órganos)   =      68  

          pacientes. 
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2.3 Definición operacional de variables:  

 

Variable Definición 

conceptual 

Definición operacional Indicadores Escala de 

medición 

Dependiente     

Fallo de 

órganos en 

pancreatitis 

aguda  

Proceso 

inflamatorio 

agudo y difuso del 

páncreas 

producido por la 

activación 

intraparenquimato

sa de enzimas 

digestivas, con 

afectación 

variable de otros 

tejidos regionales 

y de órganos y 

sistemas remotos. 

Se valorará en función del 

compromiso cardiovascular, 

respiratorio o renal. Un score de 

2 o más en la clasificación 

modificada de Marshall (Anexo  

2), define falla orgánica de 

manera simple. 

 

Historia 

clínica 

Nominal  

Independiente     

Colesterol 

HDL 

disminuido  

 

 

 

Patología 

caracterizada por 

alteracion en la 

concentracion de  

lípido sanguíneo, 

componentes de 

las lipoproteínas 

circulantes. 

Valores menores de 40 mg/dl en 

mujeres y menores de 50 mg/dl 

en varones. 

 

 

Historia 

clínica 

Nominal 
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Operacionalización de Variables 

- Disminución de colesterol HDL: Se considerara  los valores de colesterol HDL  

que se encuentren por debajo de los  valores de 40 mg/dl en mujeres y 50 mg/dl 

en varones; en el perfil lipídico registrado en cualquier momento durante la 

estancia hospitalaria del paciente (34). 

- Fallo de órganos: Se valoró en función del compromiso cardiovascular, 

respiratorio o renal. Un score de 2 o más en la clasificación modificada de 

Marshall (Anexo  2), definió falla orgánica de manera simple (35). 

- Pancreatitis Aguda: Es un proceso inflamatorio agudo y difuso del páncreas 

producido por la activación intraparenquimatosa de enzimas digestivas, con 

afectación variable de otros tejidos regionales y de órganos y sistemas remotos. 

Para su diagnóstico se requerirá por menos 2 de las siguientes apreciaciones: 

criterio clínico; dolor abdominal con irradiación dorsal; nauseas o vómitos, 

estreñimiento,  criterio analítico; elevación de enzimas pancreáticas como la 

amilasa o la lipasa por encima de 3 veces su límite superior de normalidad y 

criterio imagenológico; hallazgos compatibles con inflamación del páncreas 

(36).  

 

 

Intervinientes     

Diabetes 

mellitus 

 

Hemoconcentra

cion 

 

PCR elevada 

Elevación 

patológica de 

glucosa sérica 

Elevación de 

valores de 

hematocrito 

Elevación de 

proteína c reactiva 

Glucemia ayunas > 120 

Glucemia al azar > 200 

 

Hematocrito mayor a 42% 

 

Proteína c reactiva mayor a 6 

Historia 

clínica 

 

Historia 

clínica 

 

Historia 

clínica 

Cualitativa 

nominal 

 

Cualitativa 

nominal 

 

Cualitativa 

nominal 
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2.4  Procedimientos y Técnicas:  

 

Ingresaron al estudio los pacientes con  pancreatitis aguda atendidos en el Servicio 

de Gastroenterología del Hospital Belén de Trujillo durante el periodo  2014 – 

2017 que cumplieron los criterios de inclusión correspondientes. 

Se solicitó la autorización para la ejecución del proyecto en el ámbito sanitario 

referido  y posteriormente: 

1. Se determinó la presencia de fallo de órganos por medio de la aplicación de los 

Criterios de Atlanta  (Anexo 2). 

2. Se realizó la captación de los pacientes según su pertenencia a uno u otro grupo de 

estudio por muestreo aleatorio simple. 

3. Se recogieron los datos pertinentes correspondientes a las variables en estudio las 

cuales se incorporaran en la hoja de recolección de datos (Anexo 1). 

4. Se continuó con el llenado de la hoja de recolección de datos hasta completar los 

tamaños muestrales en ambos grupos de estudio. 

5. Se recogió la información de todas las hojas de recolección de datos con la 

finalidad de elaborar la base de datos respectiva para proceder a realizar el análisis 

respectivo. 
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2.5 Plan de análisis de datos:  

 

 

Por medio de la aplicación del Paquete SPSS V 23.0 se procesó la información 

registrada en las  hojas de recolección de datos. 

 

Estadística Descriptiva: 

Se obtuvieron datos de distribución de frecuencias esto para las variables 

cualitativas y medidas de tendencia central y de dispersión  para las variables 

cuantitativas; tendencias  que luego fueron presentados en cuadros de entrada 

simple y doble, así como gráficos de relevancia. 

 

Estadística Analítica 

En el análisis estadístico se hizo uso de la prueba chi cuadrado para las variables 

cualitativas  para verificar la significancia estadística de las asociaciones 

encontradas con las condiciones en estudio; las asociaciones fueron  consideradas 

significativas si la posibilidad de equivocarse fue   menor al 5% (p < 0.05).  

 

Estadígrafo propio del estudio 

Dado que el estudio correspondió a un diseño de casos y controles, se obtuvo el 

Odss Ratio (OR) para  colesterol HDL disminuido en cuanto a su asociación con 

la aparición de  fallo de órganos en pancreatitis aguda.  

Se calculó el intervalo de confianza al 95% del estadígrafo correspondiente. 
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 ODSS RATIO:             a x d 

                                                 b   x   c 

 

 

2.6 Aspectos éticos:  

La presente investigación contó  con la autorización del comité  de Investigación 

y Ética del Hospital Belén de Trujillo  y de la  Universidad Particular Antenor 

Orrego. Debido a que fue  un estudio de casos y controles en donde solo se 

recogieron  datos clínicos de las historias de los pacientes; se tomó en cuenta la 

declaración de Helsinki II (Numerales: 11, 12, 14, 15, 22 y 23)39 y la ley general 

de salud (D.S. 017-2006-SA y D.S. 006-2007-SA)40. 

 

 

 

 

 

FALLO DE ORGANOS 

EN PANCREATITIS 

AGUDA 

 

SI 

 

NO 

 

COLESTEROL 

HDL 

DISMINUIDO 

      

SI 
A B 

N

O 
C D 
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2.7 Limitaciones:  

 

La investigación, al ser de tipo casos y controles brinda un alcance sobre la 

población que se atiende en el servicio de Gastroenterología del Hospital Belén de 

Trujillo mas no aportó resultados generalizables para el resto de la población. 

La población en estudio fue  la que acude a atención en el Hospital Belén de 

Trujillo, clase socioeconómica media a  baja, jóvenes, adultos y adultos mayores, 

de ambos sexos. Los datos obtenidos podrían servir de referencia más no 

generalizarse a otros grupos como otros estratos socioecómicos, pues  los niveles de 

colesterol se asocian de cierta forma a la capacidad adquisitiva del sujeto. 

La muestra fue  representativa para la población en estudio, así mismo, no hubieron 

limitaciones en la recolección de datos, al ser recabados directamente de lo 

registrado en las historias clínicas. 

La bibliografía de autores a nivel mundial es suficiente, sin embargo, no existen 

investigaciones de este tipo para la población peruana.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



26 
 

 

III. RESULTADOS 

 

Tabla N° 01. Características de los pacientes incluidos estudio en el Hospital Belén 

de Trujillo durante el periodo 2014-2017:  

Características 

sociodemográficas 

Fallo de órganos 

 (n=68) 

Sin  fallo de órganos 

(n=68) 

Significancia 

 

 

 

Edad  : 

- Promedio 

- D. estandar 

 

 

Género : 

- Masculino 

- Femenino 

 

 

Procedencia: 

- Urbano  

- Rural 

 

Diabetes: 

- Si 

- No 

 

 

Hemoconcentración : 

- Si  

- No 

 

PCR elevado: 

- Si 

- No 

 

 

 

68.5 

19.1 

 

 

 

38(56%) 

30(44%) 

 

 

 

64(94%) 

4(6%) 

 

 

7(10%) 

61(90%) 

 

 

 

56(82%) 

12(18%) 

 

 

38(56%) 

30(44%) 

 

 

 

 

 

 

 

65.7 

21.5. 

 

 

 

42(62%) 

26(38%) 

 

 

 

62(91%) 

6 (9%) 

 

 

5(7%) 

63(93%) 

 

 

 

44(65%) 

24(35%) 

 

 

24(35%) 

44(65%) 

 

 

 

 

T student: 1.34 

p>0.05 

 

 

 

Chi cuadrado: 1.74 

p>0.05 

 

 

 

Chi cuadrado: 1.14 

p>0.05 

 

 

Chi cuadrado: 1.78 

p>0.05 

 

 

 

Chi cuadrado: 6.08 

p=0.029 

 

Chi cuadrado:7.92 

p=0.032 

FUENTE: HOSPITAL BELEN DE TRUJILLO–Archivo historias clínicas: 2014-2017. 
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Tabla Nº 2: Colesterol HDL disminuido   como factor de riesgo para fallo de 

órganos en  pancreatitis aguda severa en el Hospital Belén de Trujillo durante el 

periodo 2014-2017: 

 

 

HDL  disminuido Fallo de órganos   

Total Si No 

Si 24 (35%)          13 (19%) 37 

No 44  (65%) 55 (81%) 99 

Total 68 (100%) 68 (100%) 136 

FUENTE: HOSPITAL BELEN DE TRUJILLO–Archivo historias clínicas: 2014-2017. 

▪ Chi Cuadrado:  5.2 

▪ p<0.05 

▪ Odds ratio: 2.3 

▪ Intervalo de confianza al 95%: (1.68 - 4.46) 

 

La frecuencia de colesterol HDL disminuido  en pacientes con pancreatitis aguda severa 

y fallo de órganos fue de 24/68= 35%. Y la  ffrecuencia de colesterol HDL disminuido  

en pacientes con pancreatitis aguda severa y sin fallo de órganos fue de 13/68= 19%. 

En el análisis se observa que    el HDL disminuido se asocia a   fallo de órganos a nivel 

muestral  lo que se traduce en un  odss ratio >1; expresa esta mismo riesgo  a nivel 

poblacional lo que se traduce en un intervalo de confianza al 95%  > 1 y finalmente 

expresa significancia de estos riesgos  al verificar que la influencia del azar es decir el 

valor de p es inferior al 1%; estas 3 condiciones permiten afirmar que  el HDL 

disminuido  es factor de riesgo para fallo de órganos. 
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Gráfico  Nº 1: Colesterol HDL disminuido   como factor de riesgo para fallo de 

órganos en  pancreatitis aguda severa en el Hospital Belén de Trujillo durante el 

periodo 2014-2017: 

 

 

 

 

 

 

La frecuencia de   HDL  disminuido en el grupo con    fallo de organos fue de 35% 

mientras que en el grupo  sin fallo de organos fue  19%. 
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Tabla N° 03: Análisis multivariado de los factores de riesgo para fallo de órganos 

en  pancreatitis aguda severa en el Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 

2014-2017: 

 

  Variable Significancia  

Chi cuadrado /  p OR IC 95% 

HDL disminuido 3.4 (1.8 – 5.4) 6.1 / p= 0.019 

Sexo masculino 1.6 (0,8 – 3.7) 2.1 / p= 0.071 

Diabetes  mellitus 2.4 (0,7 – 4.6) 3.3 / p= 0.068 

Hemoconcentración 3.1 (2.1 – 5.5) 5.7 / p= 0.029 

PCR elevada 3.6 (1.8 –- 5.3) 5.5 / p= 0.032 

FUENTE: HOSPITAL BELEN DE TRUJILLO–Archivo historias clínicas: 2014-2017. 

 

En el análisis  multivariado se verifica la significancia del riesgo para las variables   

HDL disminuido, hemoconcentración y PCR elevada en estudio, en relación  con la 

aparición del desenlace  fallo de órganos en  pancreatitis aguda severa. 
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IV. DISCUSION 

 

 

          Los posibles mecanismos que causan la disminución de los valores de 

colesterol lípido sérico (incluyendo HDL-C) en pancreatitis aguda son los 

siguientes: la reducción de la síntesis de lipoproteínas en el hígado, una tasa más 

baja de metabolismo catabólico general, y la activación del sistema inmune 

durante la respuesta de fase aguda23,24,25 La disminución de los valores de HDL-C 

en suero en pancreatitis aguda representa un deterioro de la función 

antiinflamatoria, lo que puede conducir a un aumento de ácidos grasos libres, 

creando un microambiente ácido y dañando las células acinares pancreáticas. 

Todos estos mecanismos causarían una respuesta autoinmune incontrolable y 

resultarán en la presencia de disfunción multiorganica29,30.En este sentido, los 

radicales libres y el estrés oxidativo han sido implicados en la patogénesis de 

pancreatitis aguda y se ha demostrado que se pueden  correlacionar con la 

gravedad de la pancreatitis; en tal sentido la lipoproteína sérica puede representar  

parte de la inmunidad innata contra la lesión orgánica en  pancreatitis aguda31,32,33. 

        

           Se comparó información general de los pacientes , que se consideró como 

variables intervinientes para la asociación que se pretende verificar;  en tal sentido 

se observan las variables edad, genero, procedencia y diabetes mellitus; sin 

verificar diferencias significativas respecto a estas características entre    los 

pacientes con o sin fallo de órganos; sin embargo si es notoria y significativa la 

diferencia para las variables hemoconcentración y PCR elevada. Estos hallazgos 

son coincidentes con los descritos por Peng Y, (35)et al   en China en el 2015 y  

Bugdaci M, (34) et al en Arabia en el  2013; quienes también registran diferencia 

respecto a  valores de hematocrito y de PCR elevados entre los pacientes  con 

pancreatitis aguda con o sin fallo de órganos. 

 

        Por otra parte  se verifica  la frecuencia de  HDL disminuido en el grupo de 

pacientes sin  fallo de órganos encontrando en este grupo  únicamente una 

frecuencia de 19% presento  esta alteración del perfil lipídico. En  relación a los 

referentes bibliográficos previos podemos mencionar a  Peng Y, et al en China en 

el 2015 quienes  verificaron  la relación entre las alteraciones del perfil lipídico y 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peng%20YS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25851781
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bugdaci%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21785384
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peng%20YS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25851781
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la severidad en pacientes con pancreatitis aguda severa, se registró que los 

pacientes con pancreatitis aguda severa presentaron valores significativamente 

menores de colesterol HDL en relación con los pacientes con  pancreatitis aguda 

leve (p<0.05) (35). 

 

       Cabe mencionar las tendencias descritas por  Bugdaci M, et al  en Arabia en 

el  2013 quienes  caracterizaron la asociación entre alteraciones del perfil lipídico 

y la aparición de formas severas de pancreatitis aguda,   en un estudio 

retrospectivo de casos y controles en 75  pacientes; los niveles de colesterol HDL 

fueron significativamente inferiores en el grupo con pancreatitis aguda severa 

(OR= 2.42 IC 95%  1.24 – 3.78; p<0.05) (34). 

 

         En nuestra serie precisamos el grado de asociación que  implica    la 

presencia de HDL disminuido para la coexistencia con fallo de órganos; el cual se 

expresa como un odds ratio de  2.3; que al ser expuesto al análisis estadístico con 

la prueba chi cuadrado verifica su presencia en toda la población al  tener gran 

significancia estadística (p<0.01); lo cual nos permite concluir que la  disminución 

de HDL es factor de riesgo para fallo de órganos en pancreatitis aguda. Cabe 

hacer referencia las conclusiones a las que llegó  Zhang Y, et al  en China en el  

2017 quienes  identificaron  la influencia de los valores disminuidos de colesterol 

HDL en relación con la aparición de falla multiorgánica pancreatitis aguda,  en un 

estudio retrospectivo de casos y controles en 1131 pacientes reconociendo al 

colesterol HDL disminuido como factor de riesgo para esta complicación  (OR= 

2.56 IC 95%: 2.24 – 3.12;p<0.05) (36). 

 

       Por otro lado tenemos el estudio de Hong W, et al  en China en el  2017 

quienes  reconocieron la asociación entre los niveles de colesterol HDL 

disminuidos y el riesgo de desarrollar complicaciones en pancreatitis aguda 

observando que la exactitiud pronostica del colesterol HDL respecto a la presencia 

de complicaciones en este contexto patológico especifico fue de 84% (IC 95%: 73 

– 89; p<0.05) (37). 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bugdaci%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21785384
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28808236
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hong%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28904946
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        Se puede reconocer mediante un análisis multivariado a través de la técnica 

de regresión logística la  influencia de cada factor de riesgo en un contexto más 

sistemático e integrado y con un mejor control de sesgos y a través de este se  

corroboran los hallazgos observado en el análisis bivariado al reconocer también a 

las variables  HDL disminuido, hemoconcentración y PCR elevada como riesgo 

para fallo de órganos. 
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V. CONCLUSIONES 

 

 

1.-La frecuencia de hemoconcentración y de proteína c reactiva elevada fue mayor 

en el grupo de pacientes con fallo de órganos  que en el grupo de pacientes sin 

esta complicación. 

2.-La frecuencia de colesterol HDL disminuido  en pacientes con pancreatitis 

aguda severa y fallo de órganos fue 35%. 

3.-La frecuencia de colesterol HDL disminuido  en pacientes con pancreatitis 

aguda severa y sin fallo de órganos fue 19%. 

4.-El colesterol HDL disminuido    es factor de riesgo para fallo de órganos en  

pancreatitis aguda severa con un odds ratio de 2.3 el cual fue significativo 

(p<0.05). 

5.-En el análisis  multivariado se verifica la significancia del riesgo para las 

variables   HDL disminuido, hemoconcentración y PCR elevada  respecto al 

desenlace  fallo de órganos en  pancreatitis aguda severa. 
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VI. RECOMENDACIONES 

 

 

 

1. A fin de corroborar la asociación descrita en nuestro estudio es pertinente 

emprender nuevas investigaciones multicéntricas,  con  mayor muestra 

poblacional y  prospectivas,  para documentar de manera mas significativa la 

interacción entre HDL disminuido y fallo de organos en pancreatitis aguda. 

 

 

2. Seria  conveniente identificar la influencia  de la disminución del HDL en 

relación a otros desenlaces correspondientes a aspectos de morbilidad  y 

complicaciones así como supervivencia en pacientes con pancreatitis aguda. 

 

 

3. Nuevos estudios dirigidos a reconocer  nuevos factores predictores  o la 

influencia de las alteraciones de otros componentes del perfil lipídico   respecto 

a la aparición de otros desenlaces adversos  en pancreatitis aguda, para mejorar 

la administración de los recursos sanitarios en estos pacientes. 
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ANEXOS 

Colesterol HDL disminuido  como factor asociado a   fallo de órganos en 

pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital Belén de Trujillo. 

ANEXO Nº  01 

PROTOCOLO DE RECOLECCION DE DATOS 

Fecha………………………………………     Nº………………………… 

 

I. DATOS GENERALES 

1.1.Número de Historia Clínica: __________________________ 

 

1.2.Edad: _______ años 

 

1.3.Sexo: _______ 

 

1.4.Procedencia:_________________________________________ 

 

1.5.Diabetes mellitus:  Si  (     )  No (     ) 

 

1.6.Hemoconcentracion:  Si  (     )  No (     ) 

 

1.7.PCR elevada:            Si  (     )  No (     ) 

 

II. VARIABLE DEPENDIENTE 

 

Criterios de Atlanta:__________________________ 

Fallo de órganos:  Si  (     )  No (     ) 

 

 

III. VARIABLE INDEPENDIENTE: 

Valores de lípidos: 

 HDL                  :…………… 

  

Disminuido: Si   (   ) No  (   )  
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ANEXO Nº  02 

 

ESCALA DE MARSHALL PARA FALLO DE ORGANOS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


