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RESUMEN

“RELACION DE ECOGENICIDAD PANCREATICA CON NIVELES DE
HEMOGLOBINA GLICOSILADA”

Introduccion: En el mundo la Diabetes Mellitus Tipo 2 es la patologia metabdlica
mas comun de origen multifactorial con una incidencia tan alta que se ha
convertido en una pandemia y un problema de salud publica en todo el mundo la
cual se puede diagnosticar mediante HbA1c la cual refleja el promedio de glucosa
de los ultimos 2 a 3 meses; unas de las multiples causas de DM son las patologias

pancreaticas como lo es la pancreatitis y la esteatosis hepatica no alcohdlica.

Objetivo: Conocer la relacion de la ecogenicidad pancreatica con los niveles de

hemoglobina glicosilada.

Material y métodos: Se realizO un estudio de tipo observacional, analitico,
transversal y prospectivo, con un muestreo no probabilistico, por conveniencia. Se
recopilaron datos de pacientes del servicio de imagenologia con hallazgos de
ecogenicidad pancreatica del Hospital General de Mexicali, a quienes se les
realizé un ultrasonido abdominal, una vez autorizado el consentimiento informado.
En el periodo del Agosto-2023 a Octubre-2024J ,NXD. Se incluyeron variables
como sociodemograficas y propias de la enfermedad. Para el andlisis de datos se
utilizaron frecuencias y proporciones para variables cualitativas, asi como medidas

de tendencia central y dispersion para variables cuantitativas.

Resultados: Se realiz6 un estudio con un total de 55 pacientes, donde el 67.3%
de la muestra correspondia a participantes del sexo femenino, con una edad
media de 54.35 afos y presentaron un nivel medio e HbAlc de 5.22%. Por medio
de la prueba K de Kruskal Wallis se demostré que existe dependencia entre el
nivel de HbAlc con el nivel de esteatosis (p= 0.0001).

Conclusiones: Existe relacidon entre la ecogenicidad pancreatica con los niveles
de hemoglobina glicosilada.

Palabras clave: Cambios Ultrasonograficos, Ecogenicidad, Hemoglobina

Glicosilada.



1. MARCO TEORICO

La Diabetes Tipo 2 (DT2) es la patologia metabslica mas comun de origen
multifactorial y de suma importancia clinica con una incidencia tan alta que se ha
convertido en una pandemia y un problema de salud publica en todo el mundo.
Segun La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) la diabetes es un “trastorno
metabdlico de etiologia mudltiple caracterizado por hiperglucemia crénica con
alteracion del metabolismo de carbohidratos, grasas y proteinas como resultado

de defectos en la secrecion de insulina, la accion de la insulina o ambos”. 1

Lo alarmante de esta patologia es que la incidencia de DT2 sigue aumentando y
se concibe que habra mas de 590 millones de pacientes diagnosticados con la
patologia en aproximadamente 15 afios. Y aunque la DT2 es un problema que se
presenta en todo el mundo se considera una enfermedad de predominancia

occidental por su estilo de vida y los factores de riesgo en sus poblaciones.!

Para entender los factores de riesgo para el desarrollo y el control de la DT2 es
importante conocer como se llevan a cabo los procesos metabdlicos en el
organismo que terminan en una a disminucién de la masa y la funcién de las
células beta de los islotes, ademas de una resistencia tisular a la insulina, que si
bien en un inicio se puede mantener la normoglucemia y la homeostasis
metabdlica con el tiempo, las células beta de los islotes aparentemente son
incapaces de compensar la resistencia a la insulina y su capacidad para secretar
insulina disminuye y muchas células beta de los islotes sufren apoptosis, que se
cree que es el resultado de una variedad de factores estresantes, como el
aumento de la demanda de insulina, estrés oxidativo en el reticulo endoplasmico,

estrés dislipidémico, amiloide e inflamatorio.!

Es importante recordar que el pancreas juega un papel de suma importancia y es
el érgano en el que se centra la patogenia de la DT2, ademas del tema principal
del presente trabajo. El pancreas es un Organo retroperitoneal se ubica
oblicuamente detrds de la pared abdominal posterior y superior, es altamente

parenquimatoso y se compone de cinco partes anatdmicas: cabeza que esta



inmediatamente adyacente al duodeno, el proceso uncinado inferiormente desde
la cabeza y se extiende posteriormente hacia la arteria mesentérica superior,
cuello que se extiende lateralmente desde la cabeza donde se conecta con el
cuerpo pancreatico, cuerpo y cola, estos ultimos dos se extienden a través de la

linea media del cuerpo hasta un punto cerca del bazo. (Imagen 1) 2

La gran mayoria del parénquima pancreatico se dedica a su funcién exocrina, en
la que se producen y secretan enzimas digestivas a través de un arbol ductal
complejo hacia el duodeno. Las células del pancreas que producen estas enzimas
digestivas son células acinares (85% del pancreas) que sintetizan y secretan
enzimas tripsina, lipasa y amilasa activas en la digestién de proteinas, grasas y

carbohidratos. 2

Ubicados entre los grupos de células acinares hay parches dispersos de tejido
secretor endocrino, conocidos como los islotes de Langerhans que varian en
funcibn de su tamafio, edad y ubicaciébn, y cuyo porcentaje es de
aproximadamente del 40 al 60 % de las células endocrinas, son células beta
productoras de insulina que corresponden a los islotes mas pequefios mientras
que el resto de los islotes mas grandes son células alfa, delta, polipéptido
pancreatico y células épsilon, que secretan glucagon, somatostatina, polipéptido
pancreatico y grelina respectivamente. La importancia del pancreas endocrino
radica en que secreta las dos hormonas principales, el glucagén y la insulina, que

juegan un papel central en la regulacién del metabolismo energético. 2

a Bazo b




Imagen 1. Componentes anatémicos del pancreas humano. (a) Diagrama del pancreas (b)Organizacién del

pancreas endocrino y exocrino a nivel celular. (c) Tipos celulares en los islotes2

Es importante reconocer que el amiloide de los islotes esta presente en algunos
islotes de la mayoria de las personas con diabetes tipo 2 y que a pesar de que no
se ha establecido su papel causal en la patogenia de la diabetes existen estos
depdsitos pueden estar presentes en los islotes y que son un marcador sensible

pero inespecifico. 2

Es de conocimiento que la Diabetes Tipo 2 tiene una clara disminucion de células
beta y se ha evidenciado en estudios postmortem que se pierde mas de la mitad
de la densidad de estas células, pero no es bien sabido si esto se debe a una
predisposicion genética o a la glucotoxicidad asociada, o bien, si las personas que
nacen con una pequefia masa de islotes son simplemente mas propensas a
desarrollar diabetes tipo 2. Lo que tiene un gran amplio campo de estudio es la
relacion del contenido de grasa pancreatica, que se relaciona directamente con la
obesidad, factor de riesgo mas importante en la patologia cuyos mecanismos

intrincados se desarrollaran mas adelante.?

La cascada de sefializaciéon de la funcién mitocondrial adecuada es crucial para la
deteccion de nutrientes y la secrecién de insulina en las células beta y esto
precisamente esta significativamente alterado en la DT2 debido a defectos en el
metabolismo mitocondrial ademas de estar relacionada con la apoptosis mediada
por mitocondrias. La mitofagia participa en el control de calidad mitocondrial al
eliminar selectivamente las mitocondrias dafadas, y se considera que el mal
funcionamiento de la mitofagia contribuye a la destruccion de las células beta del
pancreas. La acumulacion de especies reactivas de oxigeno (ERO) produce estrés
oxidativo y el principal contribuyente de la produccion de ERO es la cadena de

transporte de electrones mitocondrial (TEM). 3

En condiciones hiperglucémicas e hiperlipidémicas, el aumento de los niveles de
nicotinamida-adenina-dinucleétido y flavina-adenina-dinucleétido da como
resultado una mayor produccion de ERO mediante la sobrecarga de la TEM y la

fuga de electrones del complejo | y Ill. Existen otros mecanismos involucrados en



la produccion de ERO en células beta bajo hiperglucemia, que incluyen la
activacion de la proteina cinasa-C (PKC), el aumento de la formacion del producto
final de la glucocilacion avanzada intracelular, la activacion de la via de la

hexosamina, la activacién de la via de los polioles y la fosforilacién oxidativa.3

En la obesidad y la diabetes temprana, el consumo excesivo hipercaldrico,
demasia de nutrientes y/o abuso nutricional, como una dieta alta en grasas crénica
(DAG) y de acidos grasos saturados (AGS), provoca un aumento en la demanda
de biosintesis y secrecion de insulina, dando lugar a la aparicion de hiperglucemia
y resistencia a la insulina. La exposicién a glucotoxicidad y lipidos lipotoxicidad
desencadena la disfuncion y muerte de las células beta, y en combinacion, es
decir, glucolipotoxicidad, sinergizan la muerte rapida y progresiva de las células,
esta es la razon de ser del factor de riesgo primordial para la DT2. Posterior a la
digestion se almacenan la mayoria de los acidos grasos no esterificados (AGNE),
implica principalmente la hipertrofia del tejido cuya consecuencia es una respuesta
atenuada a la insulina y progresivamente se vuelven mas lipoliticos, liberando asi
un exceso de AGNE que termina en una resistencia a la insulina, esto inicia y
exacerba la hiperglucemia lo que contribuye a su vez a la apoptosis de las células
beta y por lo tanto una falla que culmina en DT2.4

Los mediadores proinflamatorios circulantes presentes en la obesidad inducen una
disfuncién de las células beta, esto se produce por un aumento en la expresion
génica de una produccion elevada de citocinas, quimiocinas y otros mediadores
proinflamatorios, como la 12-lipoxigenasa, principalmente afecta a las células
mononucleares. En el tejido adiposo se activan células inmunitarias, como
macrofagos, linfocitos y células que actian como mediadores proinflamatorios en
las células beta manifestando asi la resistencia a la insulina. Entre la sefializacion
de los mediadores inflamatorios estan las interleucinas como la IL-1, IL-6 y el
factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a) que son imprescindibles en la inflamacion
de las células beta que se relacionan directamente con el aumento del estrés

oxidativo mediado por ERO vy la hipoxia de estas células.*



La relacion entre la densidad del tejido adiposo visceral (intraperitoneal), la
resistencia a la insulina y el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 condiciona a la
resistencia a la insulina porque de una mayor liberacion de acidos grasos libres
(AGL) se liberan directamente a la circulacion portal. Aunque solo una pequefia
parte de las que llegan al higado se derivan de la lipolisis de la grasa visceral en la
obesidad, mientras en su mayoria se derivan de la lipdlisis de subcutanea grasa.
(Imagen 2). °

El higado es la fuente primordial de glucosa endégena aun mas en obesidad y
DT2, cuyo principal regulador es la insulina en la vena porta y en la hiperglucemia
el aumento de la secrecion de insulina no es suficiente para compensar la
resistencia a la insulina o su secrecion disminuida, esto tiene efectos en el
metabolismo hepético de la glucosa ya que se tiene un deterioro tanto en la
glucosa muscular estimulada por insulina oxidacién y sintesis de glucégeno

causada por una deficiente regulacion.®
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Imagen 2. Disfuncién Metabdlica asociada a obesidad. CO2: diéxido de carbono; HSC: célula estrellada
hepatica; FFA: acido graso libre; PAI-1: Inhibidor 1 del activador del plasmindgeno; TG, triglicéridos; TGRL:

lipoproteina rica en triglicéridos; VLD: lipoproteina de muy baja densidad 5



El contenido de grasa pancreatica (CGP) aumentado esta relacionado a la
disminucién de la funcién de las células beta, en la secrecién y la resistencia a la
insulina en el desarrollo de DT2 y aunque el estdndar de oro es la biopsia
pancreatica, por ser invasiva se utilizan otros estudios como ultrasonido,
tomografia computarizada y resonancia magnética cuya precisibn mayor recae en
este Ultimo para cuantificar de la acumulacion de grasa en el pancreas. El CGP en
pacientes con diagndstico de DT2, aun con un adecuado tratamiento y control, es
mayor que en individuos sanos, lo cual significa que se asocia positivamente con
la resistencia a la insulina y la secrecidén de insulina de fase temprana y tardia,
esto relacionado directamente con tener un alto IMC (obesidad) y la tendencia a la
infiltracion de grasa del higado y del pancreas.®

La esteatosis pancreatica es el mejor término general para la acumulacion de
grasa en el parénquima pancreético, de la mano con el término de enfermedad del
pancreas graso no alcohdlico (EPGNA) ya que este se asocia a un subtipo de
esteatosis pancreatica que esta directamente asociado con la obesidad y el
sindrome metabdlico. La lipomatosis pancreatica es otra demarcacion general
menos comun que describe la sustitucion grasa que involucra el tejido exocrino y
la infiltracion grasa, esta lipomatosis se estimula cuando el pancreas esta
aumentado de tamafio, de manera uniforme o focal, debido al reemplazo de

grasa.’

El aumento de tejido adiposo visceral (obesidad abdominal) tiene una relacion
directa moderada con la fraccidon de grasa pancreética. La pancreatitis cronica se
asocia con una mayor fraccion de grasa pancreatica y grasa visceral. La DT2 se
asocia con mayor fraccion de grasa pancreatica y adiposidad visceral y
subcutanea, cuyo mecanismo subyacente es probablemente la exposicion de los
islotes pancreéticos al aumento de los acidos grasos provoca la desdiferenciacion
de las células beta, ademas contribuir a la lipotoxicidad de las células beta y la

lipoapoptosis, con la consiguiente pérdida de funcion. 8

A diferencia del higado, donde la acumulacién de triglicéridos es principalmente

intracelular, la esteatosis pancreatica se caracteriza histoldgicamente por un



mayor namero de adipocitos, es posible que esto influya en la funcion de las
células acinares y de los islotes por un efecto paracrino, mientras que los lipidos
intracelulares pueden provocar lipotoxicidad y, por lo tanto, lesion de las células de

los islotes o acinares. 8

La esteatosis pancreética no alcohdlica no es solo una condicién mediada por la
obesidad, sino que puede asumirse como un marcador temprano de acumulaciéon
de grasa ectopica y resistencia a la insulina en el organismo lo que aumenta el
riesgo de sindrome metabdlico, que ademas de ser una alternativa viable para la
terapia de este ya que aun con la identificacion de la acumulacion e infiltracion
grasa del pancreas no cambia el rumbo de la toma de decisiones clinicas para su
practica. Esta cada vez mas relacionado el estrés oxidativo a la lipomatosis, y esta
al conducir a un proceso proinflamatorio al promover la adiposidad independiente
y otros cardiometabdlicos se convierte en un factor de riesgo para otras patologias
ademas de DT2, como cancer pancreético. °

Los &cidos grasos no esterificados estimulan la secrecion de insulina que conduce
a la hiperinsulinemia y, en consecuencia la resistencia a la insulina, el exceso
calorico resultar tanto en hiperplasia como en hipertrofia de adipocitos, con
extravasacion de triglicéridos en el tejido peripancreatico, lo que lleva a
modificaciones en el microambiente graso ectopico, esto resulta en la liberacion de
mediadores proinflamatorios ya mencionados anteriormente como las
interleucinas, factor de necrosis tumoral y macrofagos, lo que conduce a la
regulacion a la baja del receptor y la inhibicién en la diferenciacion de adipocitos.
Por esta razon el triglicérido se ha utilizado con un marcador fiable para el
diagnéstico de resistencia a la insulina tanto en individuos sanos como en
diagnosticados con DT2 como marcador, asi como marcador de aterosclerosis e

infiltracion grasa hepaética.'°

En el contexto de obesidad y la resistencia a la insulina, se observa un aumento
de la secrecion de acidos grasos libres y estos en el higado promueven el
desarrollo de la enfermedad del higado graso no alcohdlico y aumenta la
produccion de lipoproteinas de muy baja densidad, lo que puede mejorar la



entrega de acidos grasos al pancreas. El tejido adiposo también segrega
sustancias como la lipocalina-2 (también producida por otros tejidos), que

favorecen la acumulacién de grasa en el pancreas.'!

La lipocalina-2, un mediador de la inflamacion intestinal y metabdlica se asocio
significativamente con el pancreas graso, pero no con la EPGNA, que, aunque
estan asociados uno al otro se necesita mayor investigacion al respecto, por el
momento se puede suponer que tienen una via comun; esto justifica que la
hiperecogenicidad pancreatica estimula una concentracién sérica de adiponectina
disminuida en comparacion los individuos con ecogenicidad dentro de los rangos
normales. Los individuos sin higado graso mostraron que la hiperecogenicidad
pancreatica se asocié de forma independiente con un mayor IMC, resistencia a la

insulina y niveles bajos de adiponectina.!

Ademas de inducir dafio a las células beta de manera paracrina por parte de los
componentes proinflamatorios se ha descubierto que el volumen pancreético
disminuye hasta en un 30%, esta pérdida de el volumen del pancreas se relaciona
negativamente con el contenido de grasa del pancreas y disminuye conforme
avanza la cronicidad de la enfermedad y segun estudios es posible que se un
evento reversible y que el pancreas aumente de volumen con pérdida de peso en

la dieta durante 24 meses. 12

En pacientes con DT2 el volumen del pancreas se relaciona con los niveles
estimulados de péptido C y la actividad de la quimotripsina. Entonces es
comprensible que la funcién de las células beta y la masa de las células beta
disminuyan a través de varios mecanismos de acuerdo a la carga de trabajo de las
células beta que se entiende como una mayor secrecion de insulina de las células
beta individuales secundario al aumento de la demanda de insulina en la

obesidad. 12

La importancia de la esteatosis pancreética recae ademas en una linea de toma
de decisiones clinicas para la terapéutica de la DT2, respaldada por un estudio
realizado por JiangY., et al, en donde se investigd efectos de la pérdida de peso

sobre la cantidad de grasa pancreatica cuyos resultados muestran una



10

disminucién en el contenido de grasa pancreatica si la pérdida de peso supera el
7,5% del peso total de los pacientes, ademas de relacionar variables a esta
pérdida como lo son el IMC vy el tejido adiposo visceral. La pérdida de peso puede
ser dada por diversas estrategias, desde una dieta con una duracion minima de 12
semanas que fue el usado en este estudio también se puede hacer uso de

farmacos que disminuyen la absorcién de lipidos o hasta de una cirugia bariatrica.
13

El cambio del volumen del parénquima pancreas irregular tipico de la DT al ser
sometido a un control de peso para mejorar la sobrecarga en las células beta se
observa que en un tiempo minimo de 24 meses comienza a aumentar en volumen
de manera significativo en hasta un 89%, esto en pacientes diagnosticados con
DT2 en tratamiento con farmacos antidiabéticos, en cambio en poblacién no
diabética no hay cambios significativos. Este aumento se volumen relacionado con
la mejora en la secrecion de insulina, estos hallazgos muestran que la
recuperacion de la masa de células acinares se asocia con el alisado de los
bordes pancreaticos, afectando a la disminucion de hemoglobina glucosilada
(HbAlc). 14

Un estudio reciente hecho por Singh RG, et al. en donde se investigan los
biomarcadores relacionados directamente con la composicion pancredtica, es este
el hallazgo es que el aumento de la oxintomodulina (péptido de 37 aminoacidos,
secretado por las células enteroendocrinas y el sistema nervioso central y que
actia como agonista de los receptores de GLP-1 y glucagén) la grasa

intrapancreatica se reduce significativamente la grasa intrapancreatica. °

Dentro de otros factores de riesgo para la DT2 es la pancreatitis aguda, tomando
en cuenta todos los mecanismos mencionados, se entiende que al existir ademas
un depdosito de grasa pancreatico se exacerba las respuestas inflamatorias en la
pancreatitis aguda, empeorando su curso clinico ya que esta inflamaciéon de un
inicio agudo no es reversible al cien por ciento y persiste una inflamacion crénica

de bajo grado. 1°
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Se estima que un 38% de los pacientes que padecen pancreatitis cronica
desarrollan diabetes en los proximos 1 a 2 afios, aunque los estudios bioquimicos
no son utiles en el diagnostico definitivo durante las primeras etapas, se necesita
una combinacién del sindrome, estudios bioquimicos y estudios de imagen para

un diagnéstico temprano y definitivo.®

En 2022 Martin S, et al, realiz6 un estudio de aleatorizacion mendeliana (AM) para
examinar la causalidad de la asociacion entre el riesgo de diabetes, el contenido
de grasa y el volumen del higado y pancreas. En este estudio solo se logr6
obtener evidencia significativa mendeliana de la grasa hepética y pancreatica, se
identificaron 36 variantes genéticas relacionadas con una adiposidad favorable
(fenotipo metabdlico favorable) y al tener una menor cantidad de grasa se funge
como factor protector contra DT2. Los alelos que aumentan la grasa del pancreas

cerca de CEBPB, PEPD y PLEKHMS3 se asociaron con un menor riesgo de DT2.%/

El depdsito de grasa visceral puede contribuir puntualmente a aumentar la
adiposidad abdominal en pacientes después de la pancreatitis aguda, esto puede
explicarse en por la interaccion compleja de la acumulacion entre adipocitos y el
medio circundante que muestra un aumento expresion de genes proinflamatorios y
angiogénicos, mayor infiltracion de células inflamatorias y abundante secrecién de
citocinas (en su mayoria leptina). En un entorno postpancreatitis y los fenotipos de
grasa ectopica se encuentra un mayor porcentaje de grasa intrapancreatica en
todos los pacientes después de la pancreatitis aguda esto como resultado de las
distintas vias de sefializacion y la comunicacién cruzada entre el pancreas y el

tejido adiposo en personas con DT2.18

En adicion, las enzimas pancredticas (amilasa pancreatica, lipasa pancreética y
quimotripsina)N sugieren estar involucradas con una asociacion inversa en la
patogénesis de la disfuncidn pancreatica exocrina ya que estas se muestran que
los bajos niveles circulantes de enzimas pancreaticas de los que se caracterizan
muchos trastornos metabdlicos, incluida la enfermedad del pancreas graso,

afectando directamente al volumen del pancreas y por consecuencia a la masa de
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las células beta, todo lo anterior ademas relacionado a estados posteriores a

ataques de pancreatitis aguda. *°

Existe una fuerte relacion entre la diabetes, obesidad y el desarrollo de cancer de
pancreas. Los individuos cancer pancreatico son mucho mas susceptibles a
desarrollar problemas con el metabolismo de los carbohidratos e intolerancia a la
glucosa en diferentes grados de severidad. La mayoria de los pacientes
portadores de cancer pancreético tienen hiperglucemia crénica y desarrollan una
disminucién tanto el peso corporal como la actividad de las células beta con la
progresion de la enfermedad, lo que resulta en una diabetes que se puede
manifestar en etapas tardias con el paso del tiempo.2°

El cancer de pancreas es una de las principales causas de mortalidad por
neoplasias malignas, con una tasa de supervivencia a 5 afios de <10% y de
estima que llegara al primer lugar de mortalidad en 30 afios y la diabetes se
considera un importante factor de riesgo para padecerlo junto con la pancreatitis
cronica, de ahi la importancia de estudiar los mecanismos por los que se intrincan
estas 3 entidades. Es importante mencionar que la coexistencia de diabetes y
pancreatitis hacer sinergia en el riego para cancer pancreatico aumentando las

posibilidades hasta 7 veces. 2!

La relacion entre diabetes y cancer de pancreas es bidireccional, por lo que la
aparicion de una entidad aumenta el riesgo de desarrollo de la otra. Los
mecanismos que los unen estan relacionados con el aumento sincronico de los
niveles del factor de crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1) y las vias de
sefalizacion de la insulina, lo que causa hiperglucemia, resistencia a la insulina e
hiperinsulinemia. Los niveles altos de IGF-1 ocasionan la patogenia tumoral al
estimular la proliferacion y la inhibicién de la apoptosis en los tejidos blanco. La
hiperglucemia también puede causar estrés oxidativo en los tejidos al aumentar
las ERO. %2

La grasa local depositada dentro del pancreas contribuye a la formacion de
tumorogénesis pancreatica, su diseminacion y mortalidad. La presencia de

EPGNA se asocia con un riesgo 3,9 veces mayor de pancreatitis, esta a su vez
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ocasiona una mayor la gravedad de los cambios en los conductos pancreaticos
que como consecuencia estimula un mayor depdsito de grasa pancredtica,
favoreciendo a un circulo vicioso de procesos proinflamatorios constantes que

condicionan a un mayor riesgo de cancer de pancreas. 23

Una de las opciones viables para detectar el riesgo de cancer de pancreas es
realizar estudios de cribado en pacientes de alto riesgo, en este caso individuos
con alteraciones metabdlicas como lo es la diabetes, estas pruebas con una
periodicidad anual mediante ultrasonido endoscépico e imagenes por resonancia
magnética, aunque en el primero no se observan cambios pancreaticos con
niveles alterados de glucosa. Estos niveles de glucemia se miden en ayunas
pueden tomarse como un precursor porque se ha observado que existe una
hiperglucemia hasta 36 meses antes del diagndstico de cancer de pancreas que Si
bien no es mayor a 125 mg/dL los aumentos de hasta mas de 100 mg/dL sirven

para detectar tumores de menor tamafio. 2*

La hemoglobina glucosilada Alc (HbAlc) refleja el nivel promedio de azlcar en la
sangre en los ultimos 2 a 3 meses. Es un indicador importante para evaluar el
control de la diabetes. La HbAlc es tanto un buen predictor de riesgo para la
DMT2 como el "Gold Standard" para el manejo del control glucémico en los
pacientes con DT2, su justificacion es, en la hiperglucemia, se produce una
excesiva interaccién quimica de la glucosa con las proteinas, produciéndose la
union de ambas sin la necesidad de una intervencion enzimatica que depende

exclusivamente de la concentracion de la glucosa. %°

Segun la teoria y algunos estudios pequefios que evaluaron el papel de algunos
medicamentos antidiabéticos impacto en la cantidad de grasa pancreatica, aunque
no existen estudios clinicos que avalen su eficacia, por ejemplo, el tratamiento con
metformina disminuy6 la cantidad de grasa en el higado en paralelo con una
mejora en los parametros metabdlicos y, por lo tanto, puede ser beneficiosa para
prevenir sus consecuencias a largo plazo, y si bien esto es de suma importancia

clinica e interactia de manera indirecta con la esteatosis pancredtica, la
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metformina no tiene una disminucion significativa en la cantidad de grasa

intrapancreatica. 26

Para cuantificar el contenido graso en pancreas, el examen ultrasonografico
transabdominal es un método no invasivo y ampliamente disponible. La esteatosis
pancredtica en este estudio de imagen se describe como una imagen de
ecogenicidad intensa en el parénquima pancreatico, se recomienda primero
comparar la ecogenicidad hepatica y renal y luego, utilizando la misma ventana

acustica, comparar la ecogenicidad pancreatica con la renal o hepatica. 2’

Una limitacion de este tipo de examen puede ser la obesidad excesiva, y se puede
enfatizar que el examen depende del operador, por ello este método para la
evaluacion cuantitativa de la ecogenicidad pancredtica no fue generalmente
aceptado ademéas de que el aumento de la ecogenicidad del parénquima
pancreatico no siempre es imagen de un aumento de la presencia grasa en el
pancreas, sino que puede ser causado por la presencia de fibrosis pancreatica, lo
que se considera una limitacion del método, a diferencia de la ecografia
endoscépica es un método endoscépico invasivo que permite una muy buena
visualizacion y evaluacion de la glandula examinada. La evaluacion de la textura

en el parénquima pancreéatico es bastante excepcional. %’

Hay necesidad inminente de desarrollar nuevos criterios de diagndstico que
integren caracteristicas parenquimatosas y ductales con la ayuda de la resonancia
magnética que puedan servir como valiosos biomarcadores no invasivos para la
deteccion y la evaluacion del volumen pancreético que relacione con anomalias
metabodlicas pancreaticas como lo es diabetes y pancreatitis y que brinde un
beneficio tangible para el paciente, las caracteristicas del parénquima visualizadas
en la resonancia magnética se han mostrado prometedoras en el establecimiento

de etapas tempranas. 28

Por todo lo anterior se ha desarrollado MINIMAP como el primer estudio de
resonancia magnética integral disefiado para este propésito ya que demas de
evaluar anomalias ductales, se pueden evaluar los cambios parenquimatosos

relacionados con la fibrosis. Estas técnicas de resonancia magnética detectan la
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pérdida del contenido de agua proteica, la difusion limitada del agua, el aumento
de la rigidez, los cambios en los conductos pancreéticos y los cambios en el
patrén de realce del pancreas. 22

El pancreas exdégeno tiene un origen y una fisiopatologia complejas, pero existe un
tipo de diabetes que es aun mas frecuente que la DT1, esta es la “diabetes
pancreatica” (Harley H., 1982) cuyas entidades centrales son diabetes
postpancreatitis y diabetes postreseccion pancreatica, en un estudio realizado por
Singh, R. et al. 2019 describen estudios realizados mediante resonancia
magnética de alta calidad en el cual se mide el volumen total del pancreas y sus
cambios como calcificaciones, estenosis y dilataciones cumplen con el propésito

de diagnosticar Diabetes postpancreatitis. 2°

Por su compleja patogenia el diagnéstico no se puede realizar de forma
convencional por presentarse hiperglucemia secundaria al tratamiento per se dé la
pancreatitis, pero en un entorno clinico la hemoglobina glucosilada se prefiere
frente a la prueba de tolerancia oral a la glucosa. En este articulo se menciona que
una serie de metanalisis modernos, y estudios de cohortes longitudinales ha
establecido que después de una lesion leve de pancreatitis aguda, aungque tienen
un alto riesgo de desarrollar diabetes postpancreatitis se suele tener imagenes del
pancreas visualmente sin complicaciones en el momento del diagnéstico de

diabetes a pesar de las alteraciones en la hemoglobina glucosilada. °

En un articulo cuyo objetivo fue evaluar la asociacion entre la gravedad del
pancreas hiperecoico en la ecografia y la progresion glucémica elaborado por Oh
J, et al. en 2021 en donde se realiz0 un estudio retrospectivo donde participaron
1.386 participantes que se sometieron a ultrasonido transabdominal como parte de
los estudios de rutina para asi poder relacionar la progresion glucémica tanto en
pacientes con y sin diagndéstico de diabetes tomando en cuenta parametros como
HbA1lc. %

Del total de la poblacion estudiada entre 2008 y 2014 el 19% de los pacientes
desarrollaron una progresion glucémica y agravamiento de la esteatosis hepatica y

pancreatica debido a un aumento de depdsitos grasos intraparenquimatosos. Los
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cambios ultrasonograficos en estos pacientes fueron un aumento de la
ecogenicidad parenquimatosa, asi como difuminacion de la vasculatura hepética y
un diafragma ecogénico. La ecogenicidad hepatica se califico utilizando una
escala de 4 puntos de acuerdo con los criterios de acuerdo a su ecogenicidad: 3°

(Imagen 2)

1) Ecogenicidad normal, igual o ligeramente mayor que Iébulo hepatico
izquierdo(A)

2) Ecogenicidad pancreética leve, difusamente aumentada (B)

3) Ecogenicidad pancreatica moderada, aumento de ecogenicidad en
comparacién con el del I6bulo hepético izquierdo, pero menor ecogenicidad
que la de la grasa retroperitoneal (C)

4) Ecogenicidad pancreética severa, mayor ecogenicidad que la de la grasa

retroperitoneal (D) 3°

D

Imagen 1. Escala de 4 puntos de acuerdo con los criterios descritos por Needleman et al. 30
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2. JUSTIFICACION

La Diabetes Mellitus Tipo 2 es un trastorno metabdlico de etiologia mdltiple
caracterizado por hiperglucemia crénica con alteracion del metabolismo de
carbohidratos, grasas y proteinas como resultado de defectos en la secrecién de
insulina, la accion de la insulina o ambos, siendo la patologia metabdlica mas
comun de origen multifactorial, para su diagndstico se puede emplear la
hemoglobina glucosilada Alc (HbAlc) la cual refleja el nivel promedio de azucar
en la sangre en los ultimos 2 a 3 meses siendo un indicador importante para
evaluar el control de la diabetes; es tanto un buen predictor de riesgo para la
DMT2 como el "Gold Standard" para el manejo del control glucémico en los
pacientes con DT2

La esteatosis pancreatica no alcohdlica puede asumirse como un marcador
temprano de acumulacién de grasa ectOpica y resistencia a la insulina en el
organismo lo que aumenta el riesgo de sindrome metabdlico; de igual forma se
estima que un 38% de las personas que padecen pancreatitis cronica desarrollan
diabetes en los préximos 1 a 2 afios por lo que para identificarlo es necesario de
una combinacion del sindrome, estudios bioquimicos y estudios de imagen para

un diagndstico temprano y definitivo.

Para cuantificar el contenido graso en pancreas, el examen ultrasonografico
transabdominal es un método no invasivo y ampliamente disponible, en este
estudio de imagen se describe como una imagen de ecogenicidad intensa en el

parénquima pancreatico.

De esta manera se demuestra y justifica la importancia de relacionar los niveles de
hemoglobina glucosilada con la ecogenicidad pancreatica para lograr consolidar
criterios diagnoésticos e incidir en el actuar médico sustentando el principio
hipocratico “primum non nocere”, mejorando la evaluacién inicial, el diagnostico

temprano y sobre todo un tratamiento optimo.

Los resultados obtenidos en esta investigacion aportaran conocimientos cientificos

con datos estadisticos verdaderos sobre estos hallazgos en nuestra poblacién de
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estudio, la cual podra ser de utilidad y servir como base o fuente bibliografica

dentro del &mbito imagenoldgico.

La realizacion de este trabajo es factible pues se cuenta con el apoyo de la
Jefatura de Ensefianza correspondiente, asi como de un asesor metodoldgico, los
recursos a utilizar serdn aquellos que brinda el Hospital General de Mexicalli, el
resto de los recursos seran costeados por el investigador, no se requiere de

recursos o infraestructura ajena a la clinica de adscripcion.
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el mundo la Diabetes Mellitus Tipo 2 es la la patologia metabdlica mas comun
de origen multifactorial con una incidencia tan alta que se ha convertido en una
pandemia y un problema de salud publica en todo el mundo; dentro una de sus
causas podemos encontrar a la esteatosis hepatica no alcohdlica la cual es un
marcador temprano de acumulacion de grasa ectopica y resistencia a la insulina
en el organismo lo que aumenta el riesgo de sindrome metabdlico dentro del cual
se incluye a la diabetes mellitus. De igual forma la pancreatitis cronica puede
desarrollar diabetes en 1 a 2 afios aproximadamente por lo que para identificar
estas causas mencionadas anteriormente es necesario de una combinacion del
sindrome, estudios bioquimicos y estudios de imagen en donde se describe una

imagen de ecogenicidad intensa en el parénquima pancreatico.

Existen limitaciones al utilizar el examen ultrasonografico transabdominal como lo
es la obesidad asi como ser operador dependiente, por ello existe una necesidad
de nuevos criterios diagndsticos que integren caracteristicas parenquimatosas y
ductales con la ayuda de la resonancia magnética que puedan servir como
valiosos biomarcadores no invasivos para la deteccién y la evaluacion del volumen
pancreatico que relacione con anomalias metabdlicas pancreaticas, dada esta
razén se desarrollo el MINIMAP como el primer estudio de resonancia magnética
integral disefiado para evaluar anomalias ductales y los cambios parenquimatosos

relacionados con la fibrosis.

Cabe mencionar que existe un estudio previo por Oh J, et al. en 2021 donde
busco establecer relacion entre los hallazgos hiperecoicos por ecografia
transabdominal y la progresion glucémica en pacientes diabéticos como no
diabéticos mediante la hemoglobina glicosilada; sin embargo en este estudio no se
realiz6 una relacion propiamente con los valores obtenidos en la hemoglobina
glicosilada de los pacientes, de igual manera en este estudio se buscara no solo
establecer una relacién con los valores de hemoglobina glicosilada sino también
relacionarlo con una escala de 4 puntos de ecogenicidad pancreatica.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

De acuerdo con los factores anteriormente mencionados este trabajo se plantea la

siguiente pregunta:

¢Cuél es la relacién de la ecogenicidad pancreatica con los niveles de
hemoglobina glicosilada?
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4. HIPOTESIS Y OBJETIVOS

4.1 Hipotesis de trabajo

e Existe relacibn entre la ecogenicidad pancreatica con niveles de

hemoglobina glicosilada

4.2 Hipotesis Nula

e No existe relaciébn entre la ecogenicidad pancreatica con niveles de

hemoglobina glicosilada

4.3 Objetivo general

e Conocer la relacion de la ecogenicidad pancreética con los niveles de
hemoglobina glicosilada.

4.4 Objetivos especificos

e Determinar la distribucibn y prevalencia de las caracteristicas
sociodemogréficas (edad, género, ocupacion y antecedentes) de los
pacientes con hallazgos de ecogenicidad pancreatica.

¢ Identificar la prevalencia y distribucion de los hallazgos ultrasonograficos del
pancreas.

e Distinguir los factores que influyen en la elevacion de hemoglobina

glicosilada.
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5. MATERIALES Y METODOS

El disefio del estudio es de tipo observacional, analitico, transversal, prospectivo,
con un muestreo no probabilistico, por conveniencia. Se recopilaron los datos de
pacientes del servicio de imagenologia con ecogenicidad pancreatica del Hospital
General de Mexicali, a quienes se les realizé un ultrasonido abdominal, una vez
autorizado el consentimiento informado. En el periodo del agosto-2023 al octubre-
2024. Se incluyeron variables sociodemogréficas como: edad, género, ocupacion,
antecedentes (obesidad, litiasis vesicular, alcoholismo, trauma abdominal) y
laboratorios (nivel de hemoglobina glicosilada). Para el andlisis de datos se utilizd
chi cuadrada para variables cualitativas politdbmicas, para la relacion de la
ecogenicidad pancreatica con los niveles de hemoglobina glicosilada se realizé
una relacion de Spearman, todos los resultados se consideraron como

estadisticamente significativos con una p < 0.05.

5.1 DISENO METODOLOGICO

Tipo de disefo:

De acuerdo con el grado de control de la variable: Observacional

De acuerdo con el objetivo que se busca: Analitico.

De acuerdo con el momento en que se obtendra o evaluaran los datos: Prospectivo y
retrospectivo

De acuerdo con el nimero de veces que se miden las variables: Transversal

5.2 DESCRIPCION DE LOS POBLACION
UNIVERSO DE TRABAJO

Pacientes examinados en el servicio de imagenologia con hallazgos de
ecogenicidad pancreatica y que cuenten con estudios de laboratorio con toma de

hemoglobina glicosilada.
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5.3 CRITERIOS DE SELECCION

5.3.1 CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes de ambos sexos.
e Pacientes mayores de 18 afios.
e Pacientes que cuenten con cita al servicio de imagenologia.

e Pacientes con solicitud requisitada para ultrasonido abdominal.

5.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes pediétricos.

e Pacientes con diagnostico previo de Diabetes Mellitus.
e Pacientes bajo tratamiento médico.

¢ Negacion a realizar estudio ultrasonogréfico.

e Pacientes con diagnéstico previo de Pancreatitis.

5.3.3 CRITERIOS DE ELIMINACION

e Informacién personal incompleta.

¢ No quiera participar en el estudio.

e Hallazgos por ultrasonido de ecogenicidad hipoecoica o isoecoica.

¢ Hallazgos no determinados por exceso de gas en ecografia pancreatica.

e Paciente que no cuente con resultados de hemoglobina glicosilada por

laboratorio.
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5.4 CALCULO DEL TAMANO DE MUESTRA
En el mundo la Diabetes Mellitus Tipo 2 es la patologia metabdlica mas comdn de

origen multifactorial con una incidencia tan alta que se ha convertido en una

pandemia y un problema de salud publica en todo el mundo; unas de sus multiples

causas son las patologias pancreaticas; en estudios previos se menciona que

entre el 2008 y el 2014 el 19% de los pacientes que tenian una patologia

pancreatica demostrada mediante cambios en la ecogenicidad parenquimatosa

desarrollaron una progresion glucémica.

Por lo que la proporcién esperada para este estudio de investigacion se estimo en

19 %, con una precision del 5 %, y un nivel de confianza del 95 %. Derivado de lo

anterior se realiz6 la siguiente formula para una poblacion Infinita:

Si la poblacidn que deseamos estudiar es INFINITA, y deseamos saber cudntos individuos del
total tendremos que estudiar, la respuesta seria:

Seguridad: 95%
Precision: 5%
Proporcién 0.19 Si careciéramos de informacién sobre esa proporcién, optariamos por usar el
esperada al 19%: valor de p=0. 5 (50%), que optimiza el tamafio de la muestra.
Formula: Za** p *q
d?
Donde:
Za?=| 1.962 (Ya que la seguridad es del 95%)
= | 0.058 | Proporcién esperada, en este caso sera: | 0.058
= 0.942 [En este caso seria 1-p
= 0.05 | Precision (en este caso un) | 5%
1.962 0.058 0.942
n= = ?
0.07
3.8416 0.058 0.942
n= = ?
0.0049 ‘
0.209889658
n= = 42.83

0.0049
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El tamafio muestral ajustado a las pérdidas:
En este estudio es preciso estimar las posibles pérdidas de pacientes por razones
diversas (pérdida de informacién, sesgos de seleccion, sesgos de informacion) por

lo que se debe incrementar el tamafio muestral respecto a dichas pérdidas.

El tamafio muestral ajustado a las pérdidas se puede calcular de la siguiente
forma:

Muestra ajustada a las pérdidas =n (1 / 1-R)

* n = numero de sujetos sin pérdidas (43)

* R = proporcién esperada de pérdidas (20%)

Asi por ejemplo si en el estudio esperamos tener un 20% de pérdidas, el tamafio

muestral necesario seria: 43 (1/ 1-0.2) = 53.75 pacientes.

Se necesitaron 54 pacientes que cuenten con nota de envié al servicio de

imagenologia con solicitud de ultrasonido transabdominal.

TIPO DE MUESTREO

No probabilistico: La posibilidad de elegir cada elemento de la  poblacién
no esta determinada. La seleccion de la muestra
se realiza mediante un meétodo aleatorio. Este enfoque se emplea comunmente cu

ando no se tiene claro el marco general.

Por casos consecutivos: Consiste en elegir a cada unidad que cumpla con los
criterios de seleccion dentro de un intervalo de tiempo especifico o hasta alcanzar

un nimero definido de pacientes.
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TECNICA DE RECOLECCION DE LA MUESTRA

La evaluacion se realiz6 en un periodo comprendido entre agosto-2023 al octubre-
2024 con pacientes que se identificaron en el servicio de imagenologia con
hallazgos de ecogenicidad pancreatica hiperecoica. A dichos pacientes se les
solicito muestra sanguinea para obtener valores de hemoglobina glicosilada y

poder realizar este estudio.
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5.5.1 Variable dependiente

Ecogenicidad
pancreética

Resplandor que
tiene la imagen
del pancreas,
en la pantalla
del ecografo
una vez
calibrado
adecuadamente
y esta en
relacion con la
reflexion del
ultrasonido en el
tejido visceral.

Escala de 4
puntos de
pancreas
hiperecoico

Cualitativa
Ordinal

5.5.2. Variable independiente

Hemoglobina
Glicosilada

Medicién a largo
plazo del
metabolismo de
la glucosa en el
torrente
sanguineo

Resultados
emitidos por el
laboratorio

Cuantitativa
Continua

1.-Valor
laboratorio

de

Covariables

Edad

Tiempo que ha
vivido una
persona u otro
ser Vivo
contando desde
Su nacimiento.

Se obtendra de
lo expresado
por el paciente
en la encuesta.

Cuantitativa
Discreta

1. Afios cumplidos

Sexo

Conjunto de los
individuos que
comparten esta
misma
condicion
organica.

Se obtendra de
lo expresado
por el paciente
en el formato.

Cualitativa
Nominal
Dicotémica

1. Masculino

2. Femenino
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Cualitativa

Clase o tipo de | Se obtendra de Nominal 1.- Empleado

trabajo lo referido por | Politdmica 2.- Comerciante

desarrollado, el paciente 3.- Estudiante
Ocupacion con 4.- Hogar

especificacion 5.- Otros

del puesto de

trabajo

desempefiado.

Registro de

enferr_nedades Y| Los 1.-Obesidad

afecciones de : L e :

salud de una determlnad_os Cuall_tatlva 2.-Litiasis _ve5|cular
Antecedentes desde | PO" el paciente | Nominal 3.-Alcoholismo

bersona, desde |, en la hoja de | Politébmica 4.-Trauma abdominal

antes del
padecimiento
actual

referencia

5.-Otros
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5.6 DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se presentd el presente proyecto de protocolo de investigacion a las autoridades
competentes para su aprobacién, una vez aprobado, se atendié a los pacientes
citados en las fechas establecidas en el servicio de imagenologia con la finalidad

de recabar los datos de importancia para esta investigacion:

e Elinvestigador recibi6 a los pacientes que acudieron referidos al servicio de
imagenologia con solicitud de ultrasonido abdominal y que cumplieron con
los criterios de inclusién previamente descritos.

e Se procedio, una vez firmado el consentimiento informado y el aviso de
privacidad, a la aplicacion del instrumento de recoleccion de datos.

e Posteriormente se realizé un ultrasonido tal y como se especificé en la
solicitud recibida, asi como pancreético por el personal a cargo en ese
momento del departamento de imagenologia, para determinar los cambios
ecograficos.

e Los resultados fueron interpretados por los investigadores en cuestién con
la finalidad de identificar cambios ecograficos.

e Se recopilaron las imagenes de ultrasonido, asi como el reporte de estos.

e Se emiti6 una solicitud de laboratorio para obtener los niveles de
hemoglobina glicosilada del paciente.

e Toda la informacion fue traspalada a una hoja predisefiada de Excel para
exportarla al programa estadistico SPSS version 25 para Windows.

e El investigador responsable, estuvo obligado a presentar los resultados
obtenidos de esta investigacion, asi como la proteccidén de datos personales

de los pacientes incluidos.
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5.7. INSTRUMENTOS

Para la recoleccion de datos se utilizd un instrumento autogestionado en el cual se
incluyeron datos personales del paciente como lo son edad y sexo, asi como datos
de indole sociodemograficos y se incluyeron las variables referentes a la

investigacion.

Adicionalmente se agregé que para la determinacibn de los cambios
ultrasonograficos se usara el equipo de ultrasonido convencional con frecuencias
entre 1 y 20 Megahertzios (MHz)= 1.000.000 y 20.000.000 ciclos/segundo, con
transductor convexo, frecuencia baja (2-5 mHz) y profundidad alta (20-30cm).

SECRETARIA DE SALUD DEL ESTADO DE BAJA CALIFORNIA
HOSPITAL GENERAL DE MEXICALI
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Instrumento de Recoleccién de Informacioén.

“Relacién de ecogenicidad pancreéatica con niveles de hemoglobina glicosilada”.

IDENTIFICACION: ‘ FOLIO: ‘

Cédula de recoleccién de datos:

EDAD: afios. SEXO: | Mujer. | Hombre. |
OCUPACION: | Empleado | Comerciante | Estudiante. | Hogar | Otro.
ANTECEDENTES: | Obesidad. | Litiasis vesicular. | Alcoholismo. |
| Trauma abdominal | Otro |
|
LABORATORIOS: Hb %
Glicosilada:

CAMBIOS PANCREATICOS: ‘

Ecogenicidad pancrética Hiperecoico
Hipoecoico
Escala de cuatro puntos: A
B
C
D
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5.8. ASPECTOS ETICOS

En este proyecto de investigacion, el procedimiento se rige por las normas éticas,
el Reglamento de la Ley General de Salud en lo que respecta a la Investigacion
para la Salud, la declaracion del Helsinki de 1975 modificada en 1989, y los
codigos y normas internacionales actuales de las buenas practicas en la
investigacion en la salud. De igual manera, el principal investigador se adherira a
las regulaciones y reglamentos institucionales y a los establecidos en la Ley

General de Salud.

Se ha adoptado la atencion, proteccién y bienestar de los pacientes, y se honraran
plenamente los principios establecidos en él, la Declaracion de Helsinki, la
modificacion de Tokio, el Cddigo de Nuremberg y el reporte de Belmont. Como la
investigaciébn se categoriza como de riesgo mayor al minimo, el investigador
estara involucrado en la ejecucion de ultrasonido abdominal. Este riesgo abarca
aguellas en las que las probabilidades de impactar al individuo son considerables,
incluyendo: investigaciones radiolégicas y en microondas, ensayos con farmacos y

modalidades.

En todo momento, se cumplieron los acuerdos y las normas éticas vinculadas a la
investigacién en seres humanos, conforme a lo estipulado en la Ley General de
Salud, la declaracién de Helsinki de 1975 y sus modificaciones, asi como los
coédigos y normas internacionales actuales para las buenas practicas en la

investigacion clinica.

El trabajo se mantuvo conforme al cédigo de Nuremberg que menciona: Es
imprescindible el consentimiento voluntario del individuo; El experimento debe ser
beneficioso para la sociedad, irremplazable por otros métodos de estudio y de una
naturaleza que descarte el azar; El experimento debe ser planificado de tal forma

gue los resultados previstos respalden su desarrollo.

El experimento deberia llevarse a cabo de forma que se evite cualquier tipo de

dolor fisico, mental y perjuicio innecesario; Se deben realizar preparaciones
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meticulosas y establecer condiciones apropiadas para resguardar al participante
experimental de cualquier posible dafio, incapacidad y muerte; El experimento
debe ser dirigido Unicamente por individuos con formacion cientifica; En el
transcurso del experimento, el individuo debe poseer la libertad para finalizar el
experimento si ha llegado a la condicion fisica y mental en la que parece inviable

persistir.

Lala investigacion en el campo de
la biomedicina que incluya a personas debe concordar con las normas cientifi
cas ampliamente reconocidas y contar con una comprensién profunda del co
nocimiento especializado previo. La planificacion y realizacién de

cualquier estudio que implique a personas debe ser claramente definida en un
protocolo que serd evaluado, comentado y aconsejado por un comité de ética.
La investigacion en biomedicina que involucra a seres humanos debe ser llevada a
cabo por individuos con formacion cientifica y bajo la supervision de un médico
clinicamente competente; La investigacion en biomedicina que involucra a
personas no puede realizarse de manera legal a menos que la relevancia del
objetivo se alinee con el riesgo intrinseco para los individuos;
Cualquier iniciativa de investigacion
qgue incluya a individuos debe basarse en un andélisis minucioso de los riesgos

y ventajas para ellos y otras personas involucradas.

Siempre debe prevalecer la proteccion de los intereses individuales sobre los
intereses de la ciencia y la sociedad; siempre se debe respetar el derecho de los
individuos a proteger su integridad. Es imprescindible tomar todas las medidas
necesarias para salvaguardar la privacidad de las personas y minimizar al minimo
el efecto del estudio en su integridad fisica y mental y su personalidad; al divulgar
los hallazgos de su investigacion, el doctor tiene la responsabilidad de mantener la

precision de los resultados logrados.

Los reportes de experimentos que no se ajusten a los principios establecidos en
esta Declaracion no deben ser admitidos para su divulgacion; en cualquier

investigacion humana, cada posible participante debe ser debidamente informado
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sobre los objetivos, procedimientos, ventajas y posibles riesgos previstos y las
molestias que el estudio podria generar. Es necesario informar a las personas de
que tienen la libertad de no involucrarse en el estudio y de anular en cualquier
momento su autorizacion para participar. Ademas, el médico debe conseguir el
consentimiento informado que las personas den de manera libre, preferentemente

por escrito.

En situaciones de incompetencia legal, el consentimiento informado debe ser
concedido por el representante legal de acuerdo con la ley del pais. Si una
discapacidad fisica o mental impide obtener el consentimiento informado, o si el
individuo es menor de edad, segun la legislacion nacional, la autorizacion del
pariente responsable reemplaza a la del individuo. Siempre que el menor pueda
otorgar su consentimiento de manera efectiva, se requiere tanto el consentimiento
del menor como el de su tutor legal; el protocolo experimental siempre debe
contener una declaracion de las consideraciones éticas involucradas y debe

sefalar que se respetan los principios establecidos en esta Declaracion.

El Informe Belmont identifica tres principios éticos basicos: respeto por las

personas o autonomia, beneficencia y justicia.

Justicia: Este principio implica aceptar que todos los individuos son iguales y
deben ser tratados con el mismo respeto y consideracion, sin crear otras
diferencias entre ellos que perjudiquen a todos, especialmente a los menos
privilegiados. Para conseguirlo, es imprescindible repartir de manera justa los

beneficios y las responsabilidades de la investigacion.

No Maleficencia: El principio de no maleficencia impone la obligacion de no causar

perjuicio a los participantes en la investigacion, puesto que su salvaguarda es mas
relevante que la exploracion de nuevo saber o el interés personal o profesional en
el estudio. Asi
pues, Se debe asegurar la defensa, resguardo y salud de quienes participan, |

0 que supone, que los investigadores deben contar con la habilidad y
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el conocimiento requeridos, y los espacios donde
se realiza la investigacién deben ser adecuados.

Beneficencia: Este concepto consiste en priorizar el bienestar de

los participantes en el estudio, asegurando que no sufran dafios y que
se proteja su salud. Es necesario sopesar las posibles desventajas y peligros
que podrian enfrentar los sujetos con los beneficiosy laimportancia de
la informacion que se busca obtener, buscando que

la experiencia sea positiva.

Autonomia: El principio de respeto hacia los individuos o de autonomia tiene
relacion con la habilidad de un individuo para tomar decisiones por si mismo. Ya
que esta habilidad puede ser reducida por diversas razones, como por falta de
conocimiento, inmadurez o discapacidad mental, independientemente de su
causa, o por limitaciones a la libertad (como sucede en las céarceles), estos grupos

vulnerables necesitan ser particularmente resguardados.

Conflicto de intereses: Ninguno reportado por el investigador



6. RECURSOS FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD

SECRETARIA DE SALUD DEL ESTADO DE BAJA CALIFORNIA F
HOSPITAL GENERAL DE MEXICALI.

Titulo del Protocolo de Investigacion:
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\

“Relacién de ecogenicidad pancreética con niveles de hemoglobina glicosilada”.

Los investigadores cubriran el total de los gatos.

Presupuesto por Tipo de Gasto.

CONCEPTO NUMERO COSTO SUBTOTAL
UNITARIO

Gasto de Inversion:

Computadora (Especificar). 1 $ 00.00 $ 00.00

Impresora (Especificar). 1 $ 00.00 $ 00.00

Memoria USB 1 $ 100.00 $ 100.00

Reactivos de HbAlc. 50 $140.00 $ 7000.00

Hojas blancas. 500 $ 150.00 $ 150.00
SUBTOTAL: $ 7,250.00

Gasto Corriente:

Boligrafos. 10 $6.00 $ 60.00

Corrector. 5 $20.00 $100.00

Carpetas. 10 $3.00 $ 30.00

Broches sujeta hojas. 20 $1.00 $20.00
SUBTOTAL: $210.00

TOTAL: $ 7,460.00
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Recursos humanos:

e Investigador tesista: William
e Asesor tematico: Dr. Saguchi

e Asesor metodologico: Dra. Gladys

Recursos Fisicos:

e Hoja de envio al servicio de imagenologia del Hospital General de Mexicali.
¢ Reporte de estudios de laboratorio.

e Reporte del Ultrasonido abdominal y pancreético realizado.

Recursos Materiales:

e Financieros: A cargo del Investigador y al ser un estudio justificado para la
evaluacion de pacientes, el costo correria a cargo de los pacientes o de la
propia institucion.

e Materiales: Computadora, impresora, toner, hojas blancas, plumas, equipo

ultrasonografico clasico y reactivos para procesar muestra de HbA1lc.



7. CRONOGRAMA
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“CAMBIOS ULTRASONOGRAFICOS EN PACIENTES CON PANCREATITIS

AGUDA EN FASE TEMPRANA DEL HOSPITAL GENERAL DE MEXICALI”

P= PROGRAMADO

R=REALIZADO

ACTIVIDAD
2023

AGOSTO

SEPTIEMBRE

SEPTIEMBRE

SEPTEIMBRE

OCTUBRE

OCTUBRE

OCTUBRE

NOVIEMBRE

NOVIEMBRE

NOVIEMBRE

DICIEMBRE

DICIEMBRE

DICIEMBRE

DELIMITACION DEL
TEMA A
ESTUDIO

AIAGOSTO

Py

INVESTIGACION
BIBLIOGRAFICA

ELABORACION DEL
PROTOCOLO.

REVISION DEL
PROTOCOLO
POR LAS AUTORIDADE

REGISTRO DEL
NUMERO DE
PROTOCOLO

RECOLECCION
DE LA
INFORMACION

ANALISIS DE
RESULTADOS

PRESENTACION
FINAL DEL
TRABAJO
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8. RESULTADOS

Se llevé a cabo una investigacion con un total de 55 pacientes, los cuales tuvieron
una edad media de 54.35 afios, con un minimo de 18 y un maximo de 82. El nivel
medio de HbAlc fue de 5.22%, con un minimo de 3.5% y un maximo de 11.6%.
Se aplicé la prueba de normalidad de Kolmogorov Smirnov para conocer la
distribucién de los datos de estas variables numéricas, donde se encontré una p=
0.0001 para la edad y una p= 0.002 para el nivel de HbAlc, es decir, ambas tienen

una distribucion anormal (Tabla 1 y gréafico 1).

Tabla 1.
Distribucion de los casos por caracteristicas del paciente
Tipo de variables N Minimo  Maximo Mediana Media DeS\{lacmn Kolmpgorov
estandar Smirnov
Edad (afios) 55 18.00 82.00 58.00 54.35 17.37 0.16 0.0001
Nivel de HbAlc (%) 55 3.50 11.60 5.00 5.22 1.43 0.15 0.002

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.

Gréfico 1.

Distribucion de los casos por nivel de HbA1c (%)

127 ] Media = 5.22
Desviacion esténdar = 1.43

Frecuencia
o
1
|
| —

N[

I I | T
20 40 6.0 8.0 100 12.0

Nivel de HbA1c (%)

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.
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En relacién a la distribucion de los datos por sexo, el 67.3% fueron mujeres (n=

37), mientras que el 32.7% restante fueron hombres (n= 18) (Tabla 2 y gréfico 2).

Tabla 2.

Porcentaje

Tipo de variable Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido
acumulado

Masculino 18 32.7 32.7 100.0

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.

Gréfico 2.

Distribucién de los casos por sexo

= Femenino

= Masculino

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.

En cuanto a la distribucion de los casos por nivel de esteatosis, el 36.4% presento
una esteatosis tipo B (n= 20), el 34.5% una esteatosis tipo A (n= 19), el 25.5% una
esteatosis tipo C (n= 14) y el 3.6% una esteatosis tipo D (n= 2) (Tabla 3 y grafico
3).

Tabla 3.

Porcentaje

Tipo de variable Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido
acumulado

B 20 36.4 36.4 70.9

D 2 3.6 3.6 100.0

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.
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Grafico 3.

Distribucién de los casos por nivel de esteatosis

o [ se%

25.5%

0

0.0 5.0 10.0 15.0 20.0 25.0 30.0 35.0 40.0

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.
Respecto de la distribucion de los casos por antecedentes, el 54.5% no presento

algun evento de este tipo (n= 30), el 38.2% tuvo obesidad (n= 21) y el 7.3% refirid
alcoholismo (n=4) (Tabla 4 y grafico 4).

Tabla 4.
Distribucion de los casos por antecedentes
Tipo de variable Frecuencia Porcentaje Porcentaje vélido Porcentaje
acumulado
Ninguno 30 54.5 54.5 54.5
Obesidad 21 38.2 38.2 92.7
Alcoholismo 4 7.3 7.3 100.0
Total 55 100.0 100.0

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.

Gréfico 4.

Distribucién de los casos por antecedentes

Alcoholismo - 7.3%

0.0 10.0 20.0 30.0 40.0 50.0 60.0

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.



41

Acerca de la distribucion de los casos por ocupacion, el 49.9% se dedicaba al
hogar (n= 27), el 10.9% eran empleados (n= 6) y el 40% restante se dedicaba un a
alguna otra ocupacién (n= 22) (Tabla 5 y gréfico 5).

Tabla 5.
Distribucion de los casos por ocupacion
. . . . L Porcentaje
Tipo de variable Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
Empleado 6 10.9 10.9 10.9
Hogar 27 49.1 49.1 60.0
Otro 22 40.0 40.0 100.0
Total 55 100.0 100.0

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.

Gréfico 5.

Distrbucion de los casos por ocupacion

Empleado - 10.9%

0.0 10.0 20.0 30.0 40.0 50.0 60.0

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.

Se llevo a cabo la prueba U de Mann Whitney con la finalidad de determinar si
existe dependencia entre el nivel de esteatosis y las variables numéricas con
distribucion anormal. En los resultados se observo un p= 0.0001 para el nivel de
HbAlc, es decir que si existe dependencia entre el nivel de esteatosis y el nivel de
HbAlc (Tabla 6).
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Tabla 6.

K de Kruskal

Nivel i N Ran romedi :
el de esteatosis ango promedio Wallis p

6.16 30.95
A 19 16.45
B 20 24.80
Nivel de HbAlc C 14 44.54 0.10 0.0001
D 2 54.00
Total 55

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.

También se aplicd esta misma prueba para conocer existe dependencia entre el
antecedente y las variables numéricas con distribucién anormal). En los resultados
se encontrd que si hay dependencia entre el antecedente con los niveles de
HbAlc (p= 0.0001) (Tabla 8).

Tabla 8.

Ocupacion N Rango promedio K dsvlglrllijSSkal
17.87 3.93
Empleado 6 17.17
Nivel de HbAlc o 2 21:22 0.0001 014
Total 55

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.
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Ademas, se aplicé la prueba U de Mann Whitney con el objetivo de determinar si
existe dependencia entre el sexo del paciente con las variables numéricas, sin

embargo, no se obtuvieron resultados estadisticamente significativos (Tabla 9).

Tabla 9.

Tipo de variable U de Mann-Whitney W de Wilcoxon z Sig. asintotica

T Ems  smeo e wss os

Nivel de HbAlc 260.00 963.00 -1.31 0.19
Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.

También se llevé a cabo la prueba X? con la finalidad de determinar si existia
dependencia entre los niveles de esteatosis con las caracteristicas del paciente
(variables categoricas). En los resultados se encontré que hay dependencia entre
los niveles de esteatosis con los antecedentes (p= 0.004) (Tabla 10).

Tabla 10.

. . Nivel de esteatosis
Tipo de variable A B C D Total X2 p

=
N
[y
o
\I
N

Total 19 20 14 2 55

Nivel de esteatosis

Tipo de variable A 5 ) Total X2 p

19.41 0.004
Total 19 20 14 2 55
Nivel de esteatosis
Ti iabl Total
ipo de variable A B c D otal X2 p
4.68 0.58

Total 19 20 14 2 55

Fuente: Departamento de Imagenologia del Hospital General de Mexicali.
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9. DISCUSION

Temel, T., et al en el afio 2019, publicaron un articulo donde se menciona que el
aumento de tejido adiposo visceral (obesidad abdominal) tiene una relacion directa
moderada con la fraccion de grasa pancreatica. Ademas, los autores mencionan
gue la pancreatitis cronica se asocia con una mayor fraccion de grasa pancreatica
y grasa visceral. Por otro lado, la DT2 se asocia con mayor fraccion de grasa
pancreatica y adiposidad visceral y subcutanea. 8

Al comparar los resultados de ese estudio con los del presente estudio, se puede
mencionar que, por medio de la prueba K de Kruskall Wallis, se encontro
dependencia entre los niveles de HbAlc con el nivel de esteatosis (p= 0.0001).
Ademas, con ayuda de la prueba X2, se comprobd que existen dependencia entre
el antecedente (obesidad, alcoholismo) con el nivel de esteatosis, ya que se

obtuvo una p= 0.004.

Debido a lo anterior, se puede decir que se cumplieron los siguientes criterios de
Bradford Hill: consistencia, porque se obtuvieron los mismos resultados en
poblaciones y circunstancias distintas; temporalidad, ya que la causa precedi6 al
efecto; plausibilidad, debido a que la explicacion de este evento es coherente con
el conocimiento cientifico actual; coherencia, dado que los resultados obtenidos no

entran en conflicto con lo que se conoce del tema

Por otro lado, también se cumple con el criterio de evidencia experimental, puesto
gue existen investigaciones que avalan estos resultados; y credibilidad
epidemiologica, en razén de que se obtuvieron dos resultados estadisticamente
significativos entre el nivel de esteatosis con los niveles de HbAlc (p= 0.0001) y el
antecedente (p= 0.004)

Jiang, Y., et al. en el afio 2019, publicaron un estudio donde se investigaron los
efectos de la pérdida de peso sobre la cantidad de grasa pancreatica cuyos
resultados muestran una disminucién en el contenido de grasa pancreatica si la
pérdida de peso supera el 7,5% del peso total de los pacientes, ademas de
relacionar variables a esta pérdida como lo son el IMC y el tejido adiposo

visceral .13
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Al contrastar los hallazgos de ese estudio con los de este estudio, se puede
mencionar que se encontr6 una dependencia entre el nivel de esteatosis y el
antecedente (alcoholismo, obesidad), con una p= 0.004. De esta manera se puede
decir que la presencia de obesidad puede causas un aumento en los niveles de
esteatosis y viceversa.

En consecuencia, se puede afirmar que se cumplieron los siguientes criterios de
Bradford Hill: consistencia, pues se obtuvieron resultados similares en poblaciones
y circunstancias diferentes; temporalidad, a causa de que la causa precedio al
efecto; plausibilidad, por el hecho de que la explicacion es coherente con el
conocimiento cientifico actual.

Ademas, se cumplié con el criterio de coherencia, porque los resultados obtenidos
no entraron en conflicto con lo que se conoce del tema; evidencia experimental,
dado que hay trabajos de investigacibn que respaldan estos hallazgos; vy
credibilidad epidemioldgica, porque se obtuvo un resultado estadisticamente

significativo.

Oh J, et al., en el afio 2021, realizaron un estudio donde a 1.386 participantes se
sometieron a ultrasonido transabdominal como parte de los estudios de rutina para
asi poder relacionar la progresion glucémica tanto en pacientes con y sin
diagnéstico de diabetes tomando en cuenta parametros como HbAlc. En los
resultados se obtuvo que el 19% de los pacientes que participaron en el estudio
desarrollaron una progresion glucémica y agravamiento de la esteatosis hepatica y

pancreatica debido a un aumento de depdsitos grasos intraparenquimatosos.3°

Al analizar los resultados de ese trabajo frente a los de esta investigacion, se
puede mencionar que se obtuvo dependencia entre los noveles de esteatosis con
los niveles de HbAlc, ya que se encontré una p= 0.0001. Por otro lado, también
se encontré dependencia entre el antecedente (obesidad, alcoholismo) con el nivel
de esteatosis, con una p= 0.004.

Al cotejar los datos de ese estudio con los obtenidos en el presente, se puede
mencionar que se cumplieron los siguientes criterios de Bradford Hill: consistencia,

porque se obtuvieron los mismos resultados en poblaciones y circunstancias
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diferentes; temporalidad, ya que la causa precedi6 al efecto; coherencia, debido a
que los resultados obtenidos no entraron en conflicto con lo que se sabe respecto
al tema.

También se cumplié con el criterio de evidencia experimental, a razén de que
existen investigaciones que avalan los resultados obtenidos; credibilidad
epidemiologica, a razén de que se obtuvieron resultados estadisticamente

significativos.

Cabe sefialar que este trabajo de investigacion, al igual que otros trabajos de este
tipo, estuvo sujeto a sesgos. Sobre la base de lo anterior, y debido a que todo
trabajo de investigacion es perfectible, se recomienda continuar realizando
estudios que puedan evaluar a la variable que aqui se estudid, todo esto con el
objetivo de dar validez externa y/o interna a los resultados obtenidos en este

trabajo.
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10. CONCLUSIONES
Se realiz6 un estudio con un total de 55 pacientes, donde el 67.3% de la muestra
correspondia a participantes del sexo femenino, con una edad media de 54.35

afios y presentaron un nivel medio e HbAlc de 5.22%.

El 54.5% de la poblacion no tuvo algun antecedente, sin embargo, el 38.2% refirio
obesidad y el 7.3% alcoholismo. El 49.1% se dedicaba al hogar, mientras que el

10.9% era empleado y el 40% restante tenia alguna otra ocupacion.

De acuerdo a la prevalencia y distribucion de los hallazgos ultrasonograficos del
pancreas, el 36.4% tuvo esteatosis tipo B, por otro lado, el 34.5% presentd

esteatosis tipo A, el 25.5% esteatosis tipo C y el 3.6% esteatosis tipo D.

Por medio de la prueba K de Kruskal Wallis se demostré que existe dependencia

entre el nivel de HbA1c con el nivel de esteatosis (p= 0.0001).

Ademas, por medio de esta misma prueba, se obtuvo que existe dependencia
entre los niveles de HbAlc con el antecedente (p= 0.0001).

A partir de lo presentado, se ha dado respuesta a la pregunta de investigacion,
cumpliendo con el objetivo general y los objetivos especificos planteados. El
analisis estadistico, debido a que se obtuvo un resultado estadisticamente
significativo (p= 0.0001), demuestra que se debe aceptar la hipétesis de trabajo, la
cual indica que existe relacién entre la ecogenicidad pancreatica con niveles de

hemoglobina glicosilada.
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12. ANEXOS
ANEXO A — INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

o1

SECRETARIA DE SALUD DEL ESTADO DE BAJA CALIFORNIA
HOSPITAL GENERAL DE MEXICALI
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Instrumento de Recoleccién de Informacion.

“Relacion de ecogenicidad pancreatica con niveles de hemoglobina glicosilada”.

IDENTIFICACION: ‘ FOLIO: ‘

Cédula de recoleccion de datos:

EDAD: anos. SEXO: ‘ Mujer. ‘ Hombre. ‘
OCUPACION: ‘ Empleado ‘ Comerciante ‘ Estudiante. ‘ Hogar ‘ Otro.
ANTECEDENTES: ‘ Obesidad. ‘ Litiasis vesicular. ‘ Alcoholismo. ‘
Trauma Otro
abdominal
LABORATORIOS: Hb %
Glicosilada:

CAMBIOS PANCREATICOS: ‘

Ecogenicidad pancratica | Hiperecoico
Hipoecoico
Escala de cuatro puntos: | A
B
C
D

Hospital General de Mexicali.
Dr. William Brandy // Residente en la Especialidad de Imagenologia Diagnostica y Terapéutica.
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ANEXO B — CONSENTIMIENTO INFORMADO

%
Nombre del estudio:

Patrocinador externo (si aplica):
Lugar y fecha:

NUmero de registro:

Justificacion y objetivo del estudio:

Procedimientos:

Posibles riesgos y molestias:

Posibles beneficios que recibira al participar en el estudio:

Informacién sobre resultados y alternativas de tratamiento:

Participacion o retiro:

Privacidad y confidencialidad:

En caso de coleccion de material biolégico (si aplica):

SECRETARIA DE SALUD DEL ESTADO DE BAJA CALIFORNIA
HOSPITAL GENERAL DE MEXICALI
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

“Relacién de ecogenicidad pancreatica con niveles de hemoglobina glicosilada”.

No aplica

Hospital General de Mexicali, Baja California, Enero 2023.

Pendiente

El objetivo de este estudio es conocer la relacién de la ecogenicidad pancreatica con los niveles de hemoglobina glicosilada.
La DM2 es una enfermedad miultifactorial la cual entre una de sus causas son las patologias pancredticas es por ello que
mediante la ecogencidiad pancreética se busca establecer relacion con los niveles de hemoglobina glicosilada

Si usted decide participar en este estudio, se le realizara un ultrasonido pancreético para la determinacion de los cambios
ecogréficos, evaluando su ecogenicidad y clasificandolo conforme a esta para lo cual se requiere ayuno de minimo 6 horas.;
asi como se le solicitara una muestra sanguinea para valorar los niveles de hemoglobina glicosilada.

Si usted decide participar puede experimentar molestias al aplicar presion con el transductor, asi como reaccion alérgica a los
componentes del gel (Agua, Glicerina, Carbémero, Conservadores), el tiempo en que se realiza el estudio puede ser
considerada una molestia, asi como el permanecer en ayuno por un periodo previamente definido; de igual forma al momento
de la toma sanguinea.

Si usted participa en este estudio obtendra una atencién especializada, personalizada, los beneficios son en el participante y en
el conocimiento adquirido lo cual puede beneficiar a futuros pacientes a través del reconocimiento de los cambios en USG y
permitir instaurar un tratamiento adecuado.

Los resultados se dan a conocer aproximadamente una hora después de haber realizado el ultrasonido y un dia posterior a la
muestra sanguinea. Posteriormente los resultados de la investigacién se daran a conocer durante el mes de junio de 2024,
pudiendo usted comunicarse a los nimeros de los investigadores para solicitar informacion.

Su participacion es voluntaria. Usted tiene el derecho de retirar a su paciente/familiar de este estudio en el momento que lo
decida. La decisién de retirarse o no participar no afecta en la calidad de la atencién que usted recibira en esta institucién.

Los datos y la informacién seran tratados con suma confidencialidad y privacidad. No se mencionara su nombre en cualquier
publicacién relacionada al mismo, asi mismo el investigador responsable se compromete a que este consentimiento es
obtenido de acuerdo con las normas que guian el proceso de consentimiento bajo informaciéon en estudios clinicos,
investigaciones o ensayos clinicos con participacion de seres humanos y se compromete también a obtener el mismo
debidamente llenado y firmado el cual serd resguardado por el investigador responsable por un periodo de 5 afios una vez
terminada la investigacion.

No autoriza que se tome el estudio de imagen.
Si autorizo que se tome el estudio de imagen solo para este estudio.
Si autorizo que se tome el estudio de imagen para este estudio y estudios futuros.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Investigador Responsable:

Colaboradores:

INVESTIGADOR RESPONSABLE:

INVESTIGADOR TESISTA:

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a:

Nombre y firma de autoridad
Testigo 1
Nombre, direccién, relacién y firma

Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Testigo 2
Nombre, direccién, relacién y firma
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ANEXO C - AVISO DE PRIVACIDAD Y CONFIDENCIALIDAD.
HOSPITAL GENERAL DE MEXICALLI

COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION
AVISO DE PRIVACIDAD

Titulo de proyecto: Relacion de ecogenicidad pancreatica con niveles de

hemoglobina glicosilada
Nombres de los Investigadores Principales:

Fecha de aprobacién por el Comité de ética:

Estimado(a): Usted ha sido invitado a participar en el presente proyecto de
investigacion, el cual es desarrollado por el médico Residente de Imagenologia
Diagnostica y Terapéutica, en el Hospital General de Mexicali.
El estudio se realizara con base en la informacion obtenida de los ultrasonidos
realizados en los pacientes y los valores obtenidos de hemoglobina glicosilada
durante el periodo de septiembre 2023.
Si Usted decide participar en el estudio, es importante que considere la siguiente
informacion.
Siéntase libre de preguntar cualquier asunto que no le quede claro.
El propdsito del presente estudio es conocer la relacion de la ecogenicidad
pancreatica con los niveles de hemoglobina glicosilada.
Le pedimos participar en este estudio porque usted forma parte de los pacientes
gue cumplen con los criterios de elegibilidad para formar parte de este estudio los
cuales son:

e Acudir al servicio de imagenologia de este hospital, contar con una edad

mayor a 18 afios y presentar una solicitud de ultrasonido abdominal.

Procedimientos:

Su participacion consistira en la obtencion de sus datos personales a través de un
cuestionario, asi como la realizacion de un ultrasonido abdominal-pancreatico y

una muestra sanguinea para obtener sus niveles de hemoglobina glicosilada.
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Beneficios: No hay un beneficio directo por su participacion en el estudio, sin
embargo, si usted acepta participar, estard colaborando con el conocimiento
cientifico respecto a los cambios ultrasonograficos del pancreas en que pueden
estar relacionados con los niveles de hemoglobina glicosilada.

El estudio tiene la intencion de conocer la ecogenicidad del pancreas en pacientes
relacionarlo con los niveles de hemoglobina glicosilada por laboratorio, para con
esto poder establecer una atencién oportuna temprana.

Confidencialidad: Toda la informacion que usted nos proporcione para el estudio

sera de caracter estrictamente confidencial, sera utilizada Unicamente por el
equipo de investigacion el proyecto y no estara disponible para ningun otro
propoésito. Los resultados de este estudio seran publicados con fines cientificos,
pero se presentaran de tal manera que no podra ser identificado(a).

Participacion Voluntaria/Retiro: Su participacion en este estudio es absolutamente

voluntaria.

Usted esta en plena libertad de negarse a participar o de retirar su participacion de
este en cualquier momento. Su decisién de participar o no en el estudio no
implicara ningun tipo de consecuencia o afectara de ninguna manera.

Riesgos Potenciales/Compensacion: Los riesgos potenciales que implican su

participacion en este estudio son aquellos relacionados con molestias fisicas
(dolor) al momento de la realizaciéon del ultrasonido, asi como el tiempo que
implica este y el tiempo previo de ayuno (6 horas) para la realizacion del estudio
de imagen.

Aviso de Privacidad Simplificado: Los investigadores principales de este estudio

Dr. Carlos Isao Felix Saguchi Garcia y Dr. William Michael Brady Ochoa, son
responsables del tratamiento y resguardo de los datos personales que nos
proporcione, los cuales seran protegidos conforme a lo dispuesto por la Ley
General de Proteccion de Datos Personales en Posesion de Sujetos Obligados.
Los datos personales que le solicitaremos seran utilizados exclusivamente para

las finalidades expuestas en este documento.
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Usted puede solicitar la correccion de sus datos o que sus datos se eliminen de
nuestras bases o retirar su consentimiento para su uso. En cualquiera de estos
casos le pedimos dirigirse al investigador responsable del proyecto a la siguiente

direccion de correo: brady.william.md@agmail.com

Como parte de la colaboracibn de este estudio, su informacion podra ser
compartida con otras instituciones hospitalarias.

Si no esta de acuerdo en que se compartan sus datos con dichas instancias, le
pedimos nos lo comunique enviando un mensaje al investigador principal a la

siguiente direccién de correo: brady.william.md@gmail.com

Numeros a Contactar: Si usted tiene alguna pregunta, comentario 0 preocupacion
con respecto al proyecto, por favor comuniquese con los investigadores
responsables del proyecto:

Dr. Carlos Isao Felix Saguchi Garcia
Puesto: Medico Radidlogo Intervencionista
Teléfono: (686) 157-7927

Email: drisaofelix@gmail.com

Dr. William M. Brady O.
Grado: Médico Residente de la Especialidad de Imagenologia Diagnéstica y Terapéutica.
Teléfono: 646-294-3989

Email: Brady.william.md@gmail.com

Si usted tiene preguntas generales relacionadas con sus derechos como
participante de un estudio de investigacion, puede comunicarse con los
investigadores mencionados.

Si usted acepta participar en el estudio, le entregaremos una copia de este
documento que le pedimos sea tan amable de firmar.

Fecha:

Nombre y Firma del paciente o titular a cargo.


mailto:brady.william.md@gmail.com
mailto:brady.william.md@gmail.com
mailto:brady.william.md@gmail.com
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ANEXO D — CARTA DE CONFIDENCIALIDAD PARA INVESTIGADORES

F. CARTA CONFIDENCIALIDAD PARA INVESTIGADORES
Mexicali, Baja California, México a 14/08/2023.

Yo investigador del Hospital General

de Mexicali, Secretaria de Salud, con cédula profesional de

domicilio en: C. del Hospital, Centro Civico, 21000 Mexicali, B.C.

Hago constar, en relacién al protocolo titulado:
“RELACION DE ECOGENICIDAD PANCREATICA CON NIVELES DE HEMOGLOBINA
GLICOSILADA”, me comprometo a resguardar, mantener la confidencialidad y no

hacer mal uso de los documentos, reportes, estudios, archivos fisicos y/o
electronicos de informacion recabada, estadisticas o bien, cualquier otro registro o
informacion relacionada con el estudio mencionado a mi cargo, o en el cual
particip6 como co-investigador(a), asi como a no difundir, distribuir o comercializar
con los datos personales contenidos en los sistemas de informacion, desarrollados
en la ejecucion del mismo.

Estando en conocimiento de que en caso de no dar cumplimiento se procedera
acorde a las sanciones civiles, penales o administrativas que procedan de
conformidad con lo dispuesto en la Ley Federal de Transparencia y Acceso a la
Informacién Pudblica Gubernamental, la Ley Federal de Proteccion de Datos
Personales en Posesion de los Particulares y el Codigo Penal del Distrito Federal,
y sus correlativas en las entidades federativas, a la Ley Federal de Proteccion de
Datos Personales en Posesién de los Particulares, y demas disposiciones
aplicables en la materia.

Atentamente:

Dr.(a).Tutor / Investigador.
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ANEXO E — CARTA DE NO INCONVENIENTE
Mexicali a 21/DIC/2022

Carta de No Inconveniente del director de la Unidad donde se
efectuara el Protocolo de Investigacion

A Quien Corresponda
Hospital General de Mexicali
PRESENTE:

Por medio de la presente solicito a usted la autorizacion para realizar la revision de
expedientes clinicos, con el fin de llevar a cabo el protocolo de estudio: “RELACION DE
ECOGENICIDAD PANCREATICA CON NIVELES DE HEMOGLOBINA GLICOSILADA”, el cual se

llevara a efecto en las instalaciones que se encuentran a su cargo.

Me despido agradeciendo su atencion y comprension poniéndome a su disposicion para

cualquier aclaracion o duda.
No existe conflicto de intereses

De acuerdo con el articulo 63 de la Ley General de Salud en materia de Investigaciéon y al
capitulo 7 numeral 4.5 de la Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012, declaro bajo

protesta de decir la verdad:

1. Al advertir alguna situacion de conflicto de interés real, potencial o evidente del
protocolo o alguno de los participantes, lo comunicaré al presidente o Secretario
del Comité de Investigacion para estudios retrospectivos.

2. Declaro que no estoy sujeto a ninguna influencia directa por algun fabricante,
comerciante o persona moral mercantil de los procesos, productos, métodos,
instalaciones, servicios y actividades a realizar en el desarrollo del proyecto de
investigacion.

ATENTAMENTE:

Dr. William M. Brady O.
Medico Investigador director

del Hospital General de Mexicali.



