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INTRODUCCION. 

Ln 11ancrentitis :1guda grave es una entidad pntológicn fascinnntc por su 

dh:crsidad etiológica, el reto que representa su expresión clínic:1 .. la adecuad:• 

valoración de la severidad así como los esfuerzos para disminuir la mortalidad. Por 

todo ello continlia siendo una entidad clínica controvertida., con muchos aspectos 

oscuros en torno a los mecanismos fisiopatológicos., diagnóstico, manejo y sobre todo 

estirnación de Ja severidad y mortalidad.. I\.tuchos grupos de estudio entusiastas a 

nivel n1undial han enfocado sus esfuerzos a predecir la gravedad y Ja n1ortalidad del 

padecimiento, en la inteligencia de identificar los grupos de riesgos y brindar el 

trntamiento necesario para contribuir al descenso de la morbi-ntortalidad en estos 

casos. 

Teniendo con10 referencia las estintaciones de Ranson (45),. Balthazar-(3) y la 

clasificación de la pancreatitis en el consenso de Atlanta (7),. la incidencia de la 

pancrcatitis aguda reporta una frecuencia a nivel mundial de 380 casos por millón de 

habitantes por año (380/1 Ox6),. con rangos que van desde 734 casos en Finlandia hast:1 

120.8 casos por niillón de habitantes por afio en Japón. En 1\1 éx.ico,. 1:1 Dirección 

General de Estadística e lnforni;ítica de la Sccret:1rí:t de Salud en el aiio de 1999 

reporta a 1:1 pancrc:ttitis :1guda con10 el lug:ar núrncro 20 entre l:as cnusas de 

rnortalid:td con O.S'Yt• del total de las defunciones reportadas. En la bibliogr:tfín 
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rnundial aproxirnndarncntc el so•y,, de los cuadros de pnncreatitis aguda son leves. 

autolintitndos y con una n1ortalidad del 2•v.,_ La pancrentitis aguda grave corresponde 

ni 2o•y,, restante en estos con una n1ortnlidad que varia del 15 _al 3~•y,,. que son ciírns 

cstadísticarnente considerables. 

Actuahnente y de acuerdo a los criterios de Atl:1nt:1 formulados por l1r:1dley 111 

(7). donde describe Jos p:urones n1oríológicos en l:t pnncreatitis aguda. (cuadro 1). 

'NECROSIS 

,~, Ni;:CROSIS MAS 
, ';,LIQµIDO, 

2 



Así ntisrno se conocen dos íorrnas de pancreatitis aguda, que pueden ser la íorrna leve 

y la íorn1a ~rave (Cuadro No.2). 

CUADRO 2 CLASIFICACIÓN DE LA PANCREATITJS AGIJl>A GH.i'\\.'E 
CONSENSO DE ATLANTA. 

4) Pfa1.queras < 1000001 mrn.3 .. fibrinógcno <J. g/L. 
· roductf)f;: d_a;..!kgradlllción de la rtbrina > 80 oi~rul .. 

tlcmorra •U. G¡u.trointcJ>tin.al > ~) rut/24 hrs 
Hi oc;A.Jccmia < 7.~ m df 

,J) ~ Nt.."Crusi:t paocrcática diru:ta o .lUºCM.11 foca.ICti e.Je 
p~rcnqulma pxncn:álko no '"i.ablc.. 

·.; ·; ·• --·1 ··"·q-,-· · 2)Abace•o p~ncrcátko con e> sin tejido nccróHco .. · 

'-'-'-~-·::~_':_~~-~C-.O~L~E~C~.Cl~O~N~··~E~S~P~AN-'~~;·,~~~:.·~··~·:'-T~l~C~AS~-· ~~-1.-3~}-P~10C.uJ0t¡ui~c1_•a_n_c_r_c_át-lc_·o~~~~~---'-~~-..J 

En el paciente con pancreatitis aguda severa es esencial identificar los ractores 

de riesi::o asociados a la mortalidad. En Ja bibliogr:1ífa n1undial ninguno de estos 

indic:1dores descritos ofrece sensibilidad, especificidad y valores de predicción 

períectos (..J9. 50). Dichos indicadores son: marcadores bioquímicos, escalas 

fisiológicns o bioquímicas y estudios de intngen (49,50). 

Desafortunadamente los ntarcadores bioquin1icos solo se estudian en los cen1ros 

de investigación de los países desarrollados, tienen el lin1ilan1e de su costo y 

3 ¡---· 
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necesidades técnicas. hasla el n101nento no son del todo satisfactorios (49.50). Por 

ejernplo .. se encuenlr~1n la nrnilina (42). proteina derivada de la pancrealitis., elastasa 

poliruorfonuclear .. procnlcitonina (29). niveles de FNT alín., IL t. recl"ptorl"S de 11... l y 

e.le FN~r alfo (20). carhoxipeplidasn. 1ripsinógeno en orina (TAP) (26). IL 6. foctnr 

:1ctiv~1dor de las plaquclas enlre otros nlarcadores. Los n1ejores rcsuU;utos en esla 

htisqucdn son los obtenidos con la proteína C reactiva sérica,. sin crnh:1rgo este 

reactante de fase aguda inespecifico solo demuestra necrosis pancre::itica (S. JO. 41). 

r'\.lgunos n1arcndores bioquímicos se encuentran dentro de lns esenias 

fisiológicns por ejemplo el hemntocrito (9) .. calcio, déficit de base (6. 50) entre otros. 

Se han utilizado estos n1arcadorcs bioquímicos aislados, por ejemplo el déficit de base. 

el cual es un marcador 1>ronóstico muy conocido en traumatologí:i.. choque 

hipovolén1ico y séptico (50). El papel del déficit de base no es solo m;is que el 

determinar el grado de acidosis por hipopeñusión (SO) .. fenómeno que no exenta a la 

rrnncreatitis, sobre todo en su f"orma gr:n.·e. 

Las escalas fisiológicas al aplicarse al paciente con pancreatitis aguda en sus 

primeras horas de ingreso ni hospital ofrecen un valor pronóstico detern1inado. 

Cadn una de las escalas pronosticas presentan dircrentcs par;irnelros clínicos. 

hioc1uín1icos (séricos). Determinan y distinguen entre u11.a rorn1a lc"'e y una gr~1ve. 

Dentro de eslas esenias tenernos la de H.anson (45). Glasgow (49). Osborne (49) .. 

APACI 1 E 11 (27. 33). B:1nks (49). INNSZ. entre otros. 

¡--· . ~--:.e -·- - ------
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Los estudios de irnagen se basnn en los can1bios anatórnicos que sufre In 

~J:indula pancre:itica,. verifican el grado de innan1ación o In presenci:1 de necrosis .. 

correlncioruindolas con el pronóstico de 1:1 cnferrncd:ul. Teniendo como cjernplo la 

escala tonloJ?r:ificn de Bnlthazar (3). Así rnisrno se han asoci:ulo a las escalas 

lon10J?,r:if1cas par:inictros clínicos y paraclinicos,. en Ja irllcli~cncia de 11rcdccir las 

forrnas ~ravcs de In PAG (11,. 13 .. 1.9 .. 22, 24). Dentro de estas escalas se encuentran 

las descritas por Ranson -Balthnzar .. Sunan1ura (53). 

FENOMENOS DETERJ\11NANTES EN LA MORTALIDAD EN PANCREATITIS 

AGUDA GRAVE. 

Dentro de las principales causas de pancrentitis aguda figuran Ja producida por 

alcohol, las :tsocindas n complicnciones de colecistitis crónico y coledocolitiasis (43) .. 

por dislipiden1ia.. postrauni:iticn.. posquinírgica.. y posterior a proccdiniientos 

cndoscópicos (CPRE). Aunque a la fecha no se ha podido determinar la cantidad o 

concentración de alcohol que dispare una pancreatitis o porqué rnétodo lns 

coledocolitiasis desencadenan pancreatitis, la teoría establece que posterior al printer 

:1cnntcci111icnto o prirncr episodio,. aparece unJt reacción inn:1matoria locnlizada en 

p:íncrc:1s. Esln rencción inOam:1loria local puede lirnihtrse y prcsent:trsc de fur1n:1 



leve. Existen estudios que relacionan dircctnn1cnte el porccntnje de necrosis con el 

1>ronós1ico (24. 45. 47). No obstante grandes zonns necrosndas pueden recuperarse nt 

inte~runi. con evolución sntisf'nctoria con trntnn1iento no quirúrgico (S. 32). En 

sentido opuesto si cstn reacción innamntorin se intensifica pas:tr:i de ser locnl :1 

sistérnico. con repercusión a diversos órganos y sisternas. lo que caracteriza a l:ts 

1>:tncrcati1is ~ra'\.·es. La historia natural de In pancrcatitis HJ:tuJa ~rnvc t>rcscnta 

posterior al f'cnómcno dcscnc:tden:tnte (las ¡1rimcras 24 hrs.) y hast:t ht printcra 

scntana. sindron1cs clínicos caracterizados por respuesta innan1atoria sistémica (8. 

16) y disfunción orgánica n1últiplc (35. SS). esta tíltin1a caracterizado por alteraciones 

sistémicas y orgánicas con10 el choque hipo,·olémico por secuestro. insuficiencia pre 

renal. insuficiencin respiratoria. coagulación intravascular diseminada entre otros 

(54). No obst:tnte cuando se presenta necrosis peri pancreátic:1 (a las 48 hrs 

:1proxin1ad:imente) y pancreática (a las 96 hrs). con datos de infección se comportar:i 

conto un cundro de sepsis y choque séptico. el cual también con1pnrte los sindron1es 

clínicos :u1tcs mencionados (SRIS Y DOJ\.1) (16. 48. 49). Los cjen1plos antes 

rnencionados se 1>rescntan por lo regular en la primer sen1ana. y cuando ~e instaura l:i 

tlisfunción org:inica rnúltiple en dos sistemas se presenta una n1ortalidad del 88o/u 'en 

algunas series. y cuando se afectan 4 o n1ás sisten1as ·existe hasta_ un 100°/c, de 

mortalidad. L:i n1ortnlidad tardía se presenta por- lo .i~·~gul!!_r-._Cn 1:1 4ta scm:tna .. 

rnanifestados 1>or :1bscesos p:tncre:iticos rotos, o por peritonitis secund:1ri:1s o 

terci:1rias de 11acienlcs 1>osto11erados c¡ue se encucntr:1n con concepto de :1hdo1ncn 

abierto .. :1si corno t:unhién los corn¡1licados por fis1t1l:1s inlestinnles con nsociaciún de 
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nhsccsos residuales .. etc (51 ). No hay que oh,.id;tr que rcnón1enos co1no 1;1 

tr;u1slocación bacleriana por alleración en l;t barrera e11itclinl intestinal por 

hipoperrusión,. generan cndotoxemin y respucsln similar a la scpsis (2 .. 16. 3-'). El íleo 

rcOejo 1a111bié11 es un ractor irnportante en la lrnnslocnción hncleri:tnn con sinrilarcs 

erectos (2). Por tal rnuchos de estos renón1enos conllevnn a Ja disíunción or~Jinicn 

nuiltiple,. y corno punto final a la n1uerte. Uno de Jos íactores irnport;uttcs en In 

severidad en la pancreatitis_ es el grado o intensidad de Ja respuesta inOan1atoria. 

Esu1 respuesta esta determinada por diversas sustancias proinnanuttorias con10 

antiinflamatorias (reguladoras), semejante a los erectos producidos en modelos de 

choque hipovolémico y séptico (8). Cuando predomina el erecto proinnan1atorio 

sobre el antiinflamatorio.. aparecerá el síndrome clínico llamado respuesta 

innarnatoria sistén1ica. Se presenta también aíección sobre el sistema inn1unológico,. 

especialmente sobre el íuncionan1iento normal de monocitos/n1acrórngos, liníocitos ll 

y liníocitos T (compensntory nntiinflamatory response síndrome ""CARS' .. ).. el cual se 

mnniflestn con anergia .. y predispone a iníecciones, cn1peorando el cstndo del enrermo 

(56). Los n1ediadorcs proinflamatorios n1ás representativos son el FNT alfi1, IL-Ib, 

IL-6. IL-8 y PAF (factor activador de las plaquetas). los 111ediadorcs antiinflan1ntorios 

cooocidos son las IL 4, IL JO, JL 1 RA~ slL-2R entre otras (4, 8,. J s .. 18 .. 20, 21, 36). La 

ctapn pro inOa111atori:I se cnrncteriza- por activación de células del sistema retículo 

endotelial. entre estns Jos polin1oríonulcenres, con10 los neutrófilos .. los rnonocitos y los 

n1acróía~o~ (25,. 39. -'l .. 4-'. 46). Cunndo e,,:istc daiio ¡rnncreiiti<.-o por las diversas 

cnzitnas. existe dario n nivel hístico de tejido íunciorutl 1n111crc;ítico cndocrir10 y 
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exocrino. daño en el endotelio vascular (25). El primer fenón1eno se cnrac1erizn por 

inn:1nn1ción local. con nuntenlo de la pern1eabilidnd. salida al espacio de pnncre~ilico 

de los polimorfonuclenres y ac1ivación de diversas suslancias innnn1atorios, corno 

his1a111ina., cíninas. prost;1glandin:1s, lrornho.,.nnos. interlcucinas., Fr"\.P. Este fenón1eno 

en pri1ner:1 ins1:1nci:1 defensivo 1ra1a de f;1gocilnr los elcn1entos dcs,•i1:1lizados y 

prcparnr el sitio para cicnlriz:tción (25). No obstante cu:tndo Ja respuesta es 

cx:1gerndn puede tener consccuencins sistén1ic:1s. Uno de los íenóntenos irn¡1ortnntes 

dentro de In pancreatitis es el secuestro de líquidos, sobre todo en el retroperitoneo, 

esto puede conducir a un estado de hipovolentia, con respucsla neuroendocrina, y 

cantbios hemodinámicos significativos. Pueden existir efectos sistémicos del 

hipovolen1ia en In econon1ía, corno Jos producidos a nivel renal (azoemia pre renal), 

daño pulmonar, cardiaco, del Jecho esplácnico, músculo esquelético (4). En cada 

uno de Jos sistemas ca11ilares existe hipopeñusión, éstasis vascular, activación del 

endotelio, apoptosis del misn10 (40), activación de los polimoños nucleares, estallido 

de enzimas respiratorias pro'\·enientes de peróxido de hidrógeno~-. superóxido, 

hidroxilo. y del sistcrna de fa rnieloperoxidasa, Jo que conlleva a dar'\o por 

li¡1operoxid;1ción (25). También existe daño producido por Jos gránulos enzimáticos. 

Estos Ccnórnenos ocurren también en zonas afectadas del páncreas donde existe 

tron1bosis de los sistemas capilares, llevando a Ja necrosis pancrc:ítica (12, 44). 

!:
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PANCR•:ATlTL"iACUDA 
NFLA.MATORL\ 4\CIN"AH. 

. MODMRADA. 

PANCKEATITIS 
ACUDA 

NECROTIZANTE. 

PANCREATITIS AGUDA 
EDEl\IATOSA 

ALTERACIONES DE 
l\IICROClRCULACION 

ISQUE!\ff.A 
1----..... PANCREATICA. 

JJJPOPER.J'.USJO~. 

ACTIVACION DE 
NEUTROFILOS Y MONOCITOS. 

PROTE.A.SAS. CITOClNAS .. 
RAl>ICALES LffiRES l>E 

OXIGENO 

FIG L Fenómenos pro innnmatorios 
en Ja génesis de PAG 

Existe activación del FNT i1lf;1. Ja c1rnl es una interleucina de acción rnulticeJular 

y es una de las principales rel11cionadas con fo ntediación de la apoptosis celular 

gener;1I (40). La IL 6 promueve en hígado la ;tparición de proteínas de fase aguda 

reguladores. antioxidantes y opsonizadoras.. dentro de est;1s se encuentra la 

ntacroglobulina. transferrína. proteína e reactiva .. ceruloplasmina (4) .. Este ef"ecto 

j..!eneralizado innani:Uorio a todos los nh·eles origina que el paciente entre en estado de 

respuesta iunamatoria sistérnica y disfunción org;inica rnúltiple (8 .. 28 .. 41) (Fig. 2). 
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FiJ,t.. 2. Prni:rcsión a la D0!\1 en la 
PAG. 

El daJ1o innan1atorio generalizado por hipoperfusión por hipovolcntia con daño 

al sistcn1a puln1onar. renal. c~1rdi0Yascular .. cerebral .. csplacnico entre otros., es l:t 

causa de muerte dentro de las primeras 72 hrs del paciente con pancrcatitis aguda 

severa (8. 35 .. 55) (FIG.3). No obstante., más del 80% de las defunciones en pacientes 

con PAS se debe a complicaciones sé¡1ticas con10 consecuencia de infección bacteriana 

de la necrosis pnncrc:itica (1). La tasa global de infecciones del tejido pancre:itico en 

cnso de la PA se encuentra entre el 7 y 12º/o. Ocurre necrosis infectada hnsta en el 

3o•y., a 7Q•y., de los p:1cicntcs que cxperin1entan p:u1crcatitis uccrosautc .. en tanto 

:1p:irecc :tbsccso p11ncre:itico en cerca del 3'Yo dur:1ntc la ct:1pa tardí:t de l:t 

10 i 
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enfcrn1edad. Cnbe rnencionnr que la definición de infecciún pancrc1itica nb11rca 

necrosis infectada, absceso pancre;iaico. 

RECUPERACION. 

PRIJ\.IER ACONTECIJ\.llENTO 

FiJ:.. 3 Proi:rc!'ión de la DOI\I a la muerte en el 
JJacicnle con PAG 

Otro de los mecanismos de bncteriemia es por translocación bacteriana., la cual 

es caus~1da por el íleo, hi¡>opcñusión esphicnica (34). El con1porta1nicnto de l:t 

infL~cci{u1 pancrc1iaicn no disan n1ucho del cuadro de scpsis abdorninal en sus inicios, 

con prog.rcsión n h1 sepsis scvcrn y ni choque sépaico. Rccordnndo que la scpsis y el 

11 ¡--~---:--:-,~,'.' --· 
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choque séptico 1an1bién se n1nnifies1an con respuesta intensa pro innan1aloria con 

lodos los fenórncnos co111e111ados. Eslo es,. que exisle una progresiiJn de la l?.IS,. 

sindromcs sé1>1ico,. l>Oi\"1 y a In n1ucrfe. 

OBJETIVOS. 

Evaluar de manera retrospectiva las escalas y pruebas 

bioquímicas pronosticas·,_ temprana~ maS repr~scntativas en la 

pancrcatitis aguda g-ravC:, a'sí como su relación en la predicción 

de la mortalidad., en loS pacientes con pancreatitis ·aguda 

atendidos . en 'e•. ~.;r¡~do comprendido de, enero de 1997 a 

diciembre del 2001. 

Identificar que escala o indicador pl-eSenta - la sensibilidad., 

especificad, v~lor prc?diCtivo p~sitivo, valor predictivo negativo 

m;;ís alto .. 

• Identificar que escala o indicador es Ja nuís 11rccisa para 

identificar la mortalidad en pancrcatitis aguda grave .. 

12 
--.. - ·,,.; 

; 

;.; ¡ 
.. ,:.__ .. ~ : 



JUSTIFICACION. 

ldcntificnci(jn oportuna del sujeto que llcsarrollar;i 

contplicaciones potcncialn1cntc letales en la inteligencia de 

aplicar l~s cs_q~cn1as t~rapéuticos (a<:fccua~a rcanin1ación, y 

soporte hemodin,ímico). 

Predecir en estos casos ·quien debe recibir el beneficio de. las 

unidades de cuidados intensivo_s con el fin de limitar el daño 

sistémico y local. 

r\.1 identificar a los pacientes con riesgo ~levado de mortalidad. 

13 
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JVIA TERIAL Y l\'I ÉTODOS. 

Se rcnliza unn revisión retrospectiva de los expedientes clínicos con diaµru)stico de 

pancrcatitis-.aguda en el periodo de enero 1997- dicienthrc- 2001. Se e"·nlu1•ron los 

p11r:iruetros inC:=luidos en las escalas de Ballhazar. Gh•sgow,. H.anson,. Osborue. Ap11chc 11 

y los par1ín1ctros ,hioquín1icos calcio sérico .. hcnn11r)crito y déficit de base. 

Criterios .de inclusión 

Pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda de acuerdo ni consenso de Allnnta. 

Pacientes con expediente clínico completo para los fines del estudio. 

Pacientes cOn su primer evento de pancreatitis. 

Pacientes n1nyores de 16 años. 

Criterios de exclusión 

Pacientes con diagnóstico de pnncrcntitis rcícridos de otro hospital. 
-' _- ~ 

Pacientes cuyos expedientes no proporcionaran In información necesnri:t para el 

estudio. 

Pacientes cuyo diagnóstico de r>ancre:Ítitis no se.corroboró. 

Pacientes rnenores de 16 años. 

La rnortalidad se corrobora obvian1ente con In defunción del rrnciente. 

,., ¡;----:::,=--' :~-:-:-:~-~, 
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Se utilizaron rnétodos de est;1dísticn descri¡>ti"'ª con tnbh1s de probabilidad y 

l!,nificas de frecuencia. 

Los r>ar:irnetros utilizados en Jas escalas fueron tonuulos de la literatura rnédic:t 

n1undial. En !'léxico se utilizan esenias e indicadores car:1c1erizados por ser-

accesibles. económic;1s y fiiciles de rl!aliznr. 

Dentro de estns se encul"nfrnn: 

Escala de Ranson 

APACllE 11 

Os borne 

Criterios tomogrñficos de Balthaznr 

Glasgow 

Calcio sérico 

llcnuttócrito 

Déficit de base. 

:-· ,- -.~ 
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RESULTADOS. 

El total de casos de 11ancreatitis agudas que cun1111ian Jos criterios e.Je 

inclusión fueron 207 casos. 

Estos se dividieron en dos grupos: vivos y finados. 

La mortalidad global fue de un J3•Y. • ., esto es tomando en cuenta los 

casos de pancrcatit~s aguda leve y sc~cra. 

Del total de loa pacientes con pancreatitis aguda, un· total de 47 

cursaron la forma severa. 

Fallecieron 25 pacientes lo que c0rre~P«:>:.!'1de a un ·t~tal de ?~.o/c, de los 

pacientes con pancreatitis aguda severa. 
: ' ,, . . ',. . 

Sobrevivieron 22 pacicn~es, .lo que Cs u~ tota.1 dC·47•x, de.los pacientes 

con pancreatitis aguda severa .. 

La mortalidad para la pancreatitis aguda s~":'Cra e.~··cs·ta sc~ie ruede 

***** 
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l\IORTALIDAD Y 
\.NCREATITIS AGUDA 

Mortalidad 
global: 13% 

Mortalidad en PANCREA TITIS 
AGUDA SEVERA: 53.1% 

Total de pacientes con 
PANCREATISI AGUDA 

SEVERA:47 

•Pacientes vivos: 22. 

•Pacientes finados: 25. 

17 

r----
1 
1 ·F.L. 
L...::..::....:-



TABLAS DE PROBABILIDAD. 

ESCALA DE RANSON 

SENSIBILIDAD: A/A+B= 78°/u 

ESPECIFICIDAD: D/D+C= 87º/u 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C= 50º/u 

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 96o/.• 

18 
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TABLAS DE PROBABILIDAD: 

APACHE 11. 

>=8PUNTOS 

25 A 

2s e 

SENSIBILIDAD: A/A+B- 89'Yo 

ESPECIFICIDAD: D/D+C= 84% 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C= 47•y., 

\'ALOR Pl{EDICTIVO NEGATIVO: D/D+ll- 98 

19 
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TABLAS DE PROBABILIDAD. 

GLASGO'\V 

>=3 CRITERIOS 

21 A 

26 e 

SENSIBILIDAD: A/A+B= 75% 

ESPECIFICIDAD: D/D+C= 85o/c, 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C= -t4'Yu 

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 95'Y.,. 

r---·-----i .,. - . - . 
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TABLAS DE PROBABILIDAD. 

OS BORNE 

>=3 CRITERIOS 

19 A 

27 e· 

SENSIBILIDAD: A/A+B= 70o/u 

ESPECIFICIDAD: D/D+C= 84°/u 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A.+C= 41 º/o 

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: DfD+D= 94-X •• 

21 

! ~-.··::-=-.----

¡ Fr- ~ ' L.!:.:':'::'--1:, __ 



prABLAS DE PROBABILIDAD. 

DEFICIT DE BASE 

26 

35 

SENSIBILIDAD: A/A+B= 92% 

ESPECIFICIDAD: D/D+C= 80% 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C= 42ª/o 

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 98%. 

22 



TABLAS DE PROBAillLIDAD. 

CALCIO SÍ<:RICO 

<7.5 gr./dl. 

18 A 

21 e 

SENSJUILID.A.D: ,VA+U= 64o/u 

ESPECIFICIDAD: D/D+C= 88% 

VA LO H. PH.EOICTIVO POSITIVO: A/A+C= 46•Vo 

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 94o/., 

23 



~rABL ... '-S DE PROBABILIDAD. 

HEI'\IATÓCRITO 

SENSIBILIDAD: .t-'-/A+D= 75% 

ESPECIFICIDAD: D/D+C= 62% 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C=23o/., 

VA.LOlt. PH.EDJCTIVO NEGATIVO: D/D+B= 94'Y. •. 

r-~ ... ····-;.r~:-.-:·· .. ·· ,-,~-"'!,--:· -: 
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TABLAS DE PROBABILIDAD. 

CRITERIOS TOMOGRÁFICOS DE BAL THAZAR 

=>D 

27 A 

ss e 

SENSIBILIDAD: A/A+D= 96°/o 

ESPECIFICIDAD: D/D+C= 69% 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C=32o/o 

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 99% 

. ..,.,,. ; 
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GRAFICA DE Si':NSIBILIDAD. 

Se presenta en la siguiente gr:íf1cn los diferentes porcentajes ("Yo) parn cada una de 

bts csc:Jl~u e índices. Cabe mencionar que los criterios ton1ogrúficos de Bnlthazar 

1u·cscnt:1ron valores de sensibilidad de hnsta un 96"Y.•. 

,. 
! GRAFICA DE SENSIBILIDAD 

GRAFICA No. l. GRAFICA DE SENSIBILIDAD. 

O BAL T HAZAR 
•HCT 
CI CALCIO 

• DB 
O OSBORNE 

OGLASGOW 

Cl APACHE 11 
llJ RANSON 

Se prcscnt11n los criterios tomoj!ráficns de Baltha:.r.ar: la más sensible en 
nuestra serie. 

Los criterios ton1ográficos de Balthazar presentan un valor porcentual de 96o/u 

para sensibilidad, esto cs., que esta proporción de pacientes con pancrcatitis aguda 

severa grave que se consideran corrcctan1cnte con10 tal,. y de acuerdo con estos 

criterios~ fallccer:in. 
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GRAFICA DE ESPECIFIDAD. 

L:1 ,::.r:ífica de especif'icidad representa un vnlor porcentual nuis elevado para el 

c:11cio 9 con cifras de 88%., posteriorinentc los criterios tornognificos de Baltazhar 

prescnt:1ron cifras de 871Y.1, tan1hién ace1>tnbles. A continuación 1:1 cscah1 GlasgO\\" 

(85'Y.,), APi\.Cll E (84'Y.1), Osbornc (84). El resto presentaron vulorcs no considerables. 

ESCPL.AS PRONOSTICAS 

GRAFICA Nu. 2. GRAFICA DE ESPECIFIDAD. 

ro~ SAL THAZAR] 

l
aHCT i 
Cl CALCIO 1 

la DB 1 

1 DOS BORNE ll 

[DGLAS=W 
lo APACHE 11 

t CI RANSON . J 

El cw.ldn ,i:-ricn prc~cnti1 el \Mlnr m.ii.<1 clcn•du pant c~pccincad, con clfru,. de 
HH•/ •• 

El c:1lcio sérico rnostró un valor porcentual de 881Yc1, prescnt:indo el valor de 

cspccilicnd rn:í.s ele"·ado de esta serie. 
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GRAFICA DE VALOR PREDICTIVO POSITIVO. 

Ln j!r;ílicit de vnlor prcdiclivo positivo prcscntit en gencrnl valores rnuy por 

debnjo de lo deseado. La esenia de Rnnson ntucstrn el porccntu;tl so•y.,,. siendo el 

valor nuís elevado de toda la serie. 

111orir. 

GRAFICA DE VALOR PREDICTIVO POSITIVr~· --- - - -J--
~g ¡-.==- . _____ ---------·------¡ O BAL THAZAR ¡¡ )~Fl~a~~íl~I~-==~~ : ~:cio 

o~ ~~ o~ -~<v <:J<'C c_,.P <} .,.¡?:- 1 e OSBORNE 
~C:;j ~U e:;,<;:j ~O~ c.,~ ~ ~y D GLASGOW 

q..: ~ C:>..,,Y Og Q;,~ jcAPACHEll 1 

ESCALAS PRONOSTICAS [~ R.ANS(_?N _ ! ¡ 

URAFICO NO :\ <iR.l\FICO DE VALOR l'REl:>!CTIVO 
l'<>srnvo 

ToJas lus cscalus e indn:cs mucstrun valores muy por dchajo tlc lo 
cspcnuJ.o. La csc;:1Ja de Ranson mostro valores parccntualcs de 1 son/o. 

Ning:unn escala e índice Sl."'rvirá para predecir de forn1a puntal que paciente vn a 

2X 
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Glv\.FICA DE VALOR PREDICTIVO NEGATIVO. 

L:t J?,nlt1c:t de ''alor predictivo rnuestra vnlores porcentuales elevados en c:td:t una 

de las escalas y de Jos índices e·valuados, dentro de· los nuís representativos se 

encuentran Jos criterios ton1o~rüf1cos de 11althazar con 99cyu,. seguido ¡1or la cscaht de 

APACll E 11 con 98'Yu. 

GRAFICA·~;-~~~-p~~~~~:;:IV~- l 
1
1! 1~1~a~rl~a~1~~~~1~=a~1f=~~:~1 

1•DB 1 

L.____ __ 

I; .~--~~:':-~!- 1 e .APACHE 11 J 
le ~ANsor:i __ _ 

. - ---

ESCALAS PRONOSTICAS 

<HU\FICJ\ No ~ <iH • .AFICA DE VAi.Cm. l'REl>ICITIVO 
NECiAllVO 

1.os cnh:nus tn1nop.n111..:os Je lialthiv.ar. prcs.:nlaron vulorcs 
pnn:cnllu1h:s Jo;,I 99'Vn 

Los criterios ton1ogr:if1cos de Ballhazar .. presentaron valores de prcdiccii1n 

ncJ!alivo del 99'Y.,. los rn:is altos en 1:1 serie. 

29 
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ANALISIS. 

La escala con nuis sensibilidad ¡n1ra predecir In n1ortalidad fue Balthazar 

(96'Y..). El calcio prcscnt{, 1nayor especificidad: Calcio (88'V.•). Ln escala de 

Ranson presento el nuis alto valor predictivo positivo ·con valores del 50'Y.•. Los 

criterios tomogrlificos de Bnlthazar presentaron el valor ·predictivo negativo m;is 

La escala más sensibilidad y especificidad fue APACHE 11: 89/84 o/o,. y 

Déficit de Base: 92/82 °/o .. Las esenias con mayor especificidad., sensibilidnd y VP 

negativo: APACHE 11 y DB. Todas cursaron con VP + bajo. 

escah1s presentó valores aceptables para la precisión. 

'ESc'liliit'Of Sensibilidad 
;;111it:'iiui/;.' 
'" APACHE,~ , 89 

75 

70 

Calcio 64 

Ucmatócri10: 75 

Balthaz.a.r 96 

30 
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CONCLUSIONES. 

Ninguna de las escalas, criterios diagnósticos o indicadores pueden predecir 

de fornu1 precisa cunl es el pacien.te con pancrcatitis aguda grave que r~tllcccr~L 

Ninguna de lns escalas, criterios diagnósticos o indicadores ofrecen sensibilidad, 

csr>ccificidad. y valores de predicción positivos o negativos perfectos. Tan1poco 

ninguno de estos presentó precisión aceptable. No obstante la escala de APACHE 

ll aUnque presenta una sensibilidad de 89o/o y una especificad de 84ºÁ•, con un 

valor predictivo negativo de 98% presentó un valor predictivo positivo de 47'Yo; 

Esto es que si se puede separar y conocer de forma porcentual a los pacientes con 

pancrcatitis aguda grave que fallecerán, pero no se puede saber puntualmente que 

paciente con pancreatitis aguda grave fallecerá (a causa de un valor predictivo 

positivo bajo). l\.lás aún,. al no presentar con valores porcentuales nitos en el 

binon1io sensibilidad y valor predictivo positivo,. por ende no se iien~_urin preci~ión 

en el estudio. Esto es que no existe precisión para detectar la rnortnlid~d en 

¡rncientes con pnncreatitis aguda grave. 

Con respecto ni déficit de base con10 criterio único,. presenta una sensibilidad 

de 92'Y.• con especificidad de 80º/.•,. valor predictivo ¡>ositivo de 42'!/t• y valor 

predicativo negativo de 98; Presenta las n1isnu1s conclusiones que la esc:1l:1 de 

APACllE 11. No es preciso para indicar de forn1a punt:il que paciente en 

particular fnllecení. 
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Corno ef)ilogo es intf)ortante comentar que los pacientes con pancreatitis 

:tguda severa que f:tllecerán. presenta alteraciones sistémic:1s in1portantes. de 

hecho los pacientes con escaln de APACllE 11 seleccionados p:•ra este estudio 

presentan a un paciente con puntaje por arriba de 8. esto cs. que existe ya un 

desajuste en la cconornín del paciente. Con respecto ~•I déficit de b:lse de los 

pacientes que fallecer:ín nos traducen solo un estado de acidosis y de hipoperfusión 

con todos Jos fenómenos bioquímicos a que conduce. Así mismo., todos los 

pacientes que fallecen por ende, se encuentran con respuesta inflam:1toria 

sistérnica y en disfunción orgánica múltiple (DOM). Efectivamente sabemos que 

estos pacientes con DOI\'t por Jo regular fallecerán (áf"ección de 4 sisten1a.s u 

órganos existe un 88º/o de riesgo de muerte). Hasta cie"."? p~nto· es. f~ustrantc en 

la historia natural de la enfermedad de la pancreatitis aguda severa. cuando a 

pesar de los medios que se proporcionan en ~~ -. uc1;-::;¡'~e·~-~~dO -;~~~~i~ación, y 

n1edidas de sostén desarrollan - DOM~ 

dctern1inar en etapas iniciales de la enfe~medad que pacientes fa.lleccrán • 

.,.'\.un persiste Ja necesidad u-rgente de ·encontrar un sistema para 'identificar de 

forn1a ten1prann y puntal Ja mortalidad en los pacientes con pñncreatitis aguda 

~rnvc. 
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