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Importancia de determinar Ja gravedad de la pancreatitfs aguda 
La pancreatitis aguda es una condición que puede manifestarse desde 

una forma leve que cede espontáneamente, hasta una forma grave con daño a 
órganos remotos y alta mortalidad de hasta el 80º/o 1. 

La mayoría de los pacientes con pancreatitis aguda se presentan con un 
cuadro leve y ceden sin complicación, pero del 20 al 25o/o de los pacientes 
desarrollan complicaciones que amenazan la vida. El factor pronóstico más 
importante y el que determina la evolución de la pancreatitis es el desarrollo de 
necrosis pancreática, especialmente cuando se asocia con necrosis de más del 
50o/o del páncreas 2, con el subsecuente riesgo de infección pancreática, 
síndrome de falla orgánica múltiple y muerte 3. 

La pancreatitis aguda es una enfermedad seria en la cual el tratamiento 
es aún primariamente de apoyo. La mortalidad general es de aproximadamente 
10°/o, pero en sus formas más graves. que, como se mencionó, esta 
caracterizada por necrosis pancreática. la mortalidad es del 20 al 30o/o. Aquellos 
pacientes que sobreviven a una pancreatitis necrozante generalmente lo hacen 
después de una hospitalización prolongada requiriendo cuidados intensivos y 
una o más cirugías abdominales. La causa de la muerte en Ja mayoría de estos 
pacientes no parece estar relacionada específicamente a la inflamación 
pancreática ni aun a la infección del páncreas o tejido peripancreático necrótico 
que puede ocurrir. sino que la muerte es frecuentemente el resultado de falla 
sistémica multiorgánica 4. 

En la ausencia de un tratamiento específico para la pancreatitis aguda, se 
han hecho esfuerzos dirigidos hacia la identificación temprana de pacientes que 
desarrollan una forma grave de la enfermedad con la esperanza que una 
intervención temprana con resucitación apropiada puede mejorar el pronóstico s. 

Métodos para determinar grado de gravedad de la pancreatitís aguda 
Ya que la evaluación clínica inicial identifica correctamente a los 

pacientes con pancreatitis grave sólo en el 39º/o de los casos s, se han descrito 
una variedad de métodos para determinar el riesgo de sufrir complicaciones y el 
grado de gravedad de la pancreatitis aguda, los cuales incluyen la clasificación 
de Atlanta, el APACHE JI (Acule Physiology and Cronic Health Evaluation). los 
criterios de Aanson e lmrie. el sistema de clasificación tomográfica de Balthazar. 
la proteína C reactiva 2. y otros marcadores bioquímicos. 
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La predicción de Ja gravedad en pancreatitis aguda por exámenes de 
laboratorio ha sido aceptada desde 1974 cuando Ranson y colaboradores 
describieron un sistema de marcadores utilizando 11 factores objetivos. cada 
uno con un valor pronóstico significativo. En 1978, lmrie y colaboradores 
publicaron un sistema simplificado basado en 9 factores. Los sistemas de 
marcadores con múltiples factores reflejan las alteraciones respiratorias, renales, 
hepáticas y hematopoyéticas. El sistema de marcadores de Glasgow utiliza solo 
8 factores y puede ser utilizado en casos de pancreatitis de etiología biliar y 
alcohólica 7. 

En el caso de los criterios descritos por Ranson y colaboradores, las 
variables se miden durante las primeras 48 hrs. de admisión hospitalaria; la 
presencia de 3 o más variables es indicativo de pobre pronóstico s. El retraso de 
48 h necesario para determinar estos índices puede ser el periodo crítico 
durante el cual un manejo clfnico prudente puede mejorar la evolución s. Los 
signos pronósticos descritos por Ranson sirven solamente para identificar 
grupos de pacientes en quienes pueden tener un riesgo incrementado de 
complicaciones mayores o muerte y en quienes, por lo tanto, serían buenos 
candidatos para medidas terapéuticas especiales s. 

El sistema de marcadores de gravedad de enfermedad APACHE 11, se ha 
adoptado para el uso en pacientes con pancreatitis aguda. A diferencia de Jos 
sistemas de Ranson y Glasgow que se utilizan sólo una vez, APACHE 11 ofrece 
la ventaja de poderse determinar diariamente. El puntaje de 8 delimita entre las 
categorías de moderada o grave s. 

Los marcadores de gravedad de Ja pancreatitis que también reflejan la 
evolución clínica incluyen la proteína e reactiva, interleucina 6, lnterleucina a. Ja 
elastasa polimortonuclear s.e y la interleucina 18 s, y, en orina, Ja albúmina. 
inmunoglobufina G y péptido activador del tripsinógeno. Otros mediadores, 
aunque no son marcadores tempranos de la gravedad de la enfermedad, sí 
reflejan eventos importantes en la evolución de la enfermedad. Entre estos se 
pueden mencionar la fosfolipasa A.2, factor activador de plaquetas, factor de 
necrosis tumoral alfa, radicales libres de oxígeno y endotoxinas s. 

Otros estudios han encontrado que la metemalbúmina, albúmina y 
adenosina monofosfato cíclico pueden tener valor pronóstico. Warsaw y Lee han 
encontrado relación entre los niveles de ribonucleasa sérica y necrosis 
pancreática. McMahon y colaboradores han reportado que la gravedad de la 
pancreatitis se puede estimar por el volumen y color del líquido peritoneal 
obtenido por paracentesis y lavado peritoneal temprano 6. 

Otros indicadores bioquímicos de gravedad en pancreatitis aguda 
posiblemente útiles son los factores de complemento y las antiproteasas (cx-2 
macroglobulina y a-1 antiproteasa) 7. 

Se ha encontrado que la monitorización de la proteína asociada a Ja 
pancreatitis ayuda. al momento del ingreso, para la selección de pacientes que 
no van de desarrollar complicaciones, para establecer el grado de gravedad y 
para anticipar la recuperación del paciente 10. 
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Utilidad de la protelna C reactiva en pancreatitis aguda 
En la actualidad, sólo la proteína C reactiva reúne los requisitos de un 

marcador bioquímico ideal para la determinación de la gravedad en pancreatitis 
aguda, ya que es fácil de realizar. con buena exactitud diagnóstica, disponible en 
condiciones de urgencia y por su costo-efectividad 3. 

La determinación de la proteína C reactiva es útil como prueba de 
tamizaje de enfermedades orgánicas y un indicador sensible y objetivo de Ja 
actividad de la enfermedad y de respuesta al tratamiento en algunas entidades 
inflamatorias, infecciosas e isquémicas 11. 

Se han reportado altas concentraciones de proteína C reactiva en varias 
entidades infecciosas bacterianas. como neumonfa, pielonefritis y tuberculosis. 
Se ha demostrado que la proteína C reactiva está más comúnmente elevada en 
infecciones bacterianas que en las virales. También se encuentra elevada en 
muchas enfermedades inflamatorias como artritis reumatoide, enfermedad de 
Crohn, espondilitis anquilosante, entre otras, al igual que en varias 
enfermedades neoplásicas, como el cáncer de mama, así como en infartos al 
miocardio, sepsis abdominal y complicaciones postquirúrgicas 1. 

El valor de la determinación de la proteína C reactiva en pancreatitis 
aguda fue descrita por primera vez por Mayar y colaboradores en 1984 12. 

Revisión de la protelna C reactiva y la respuesta de fase aguda 
La proteína C reactiva es un reactante de fase aguda secretada por los 

hepatocitos en respuesta a cualquier tipo de lesión tisular o infección. Fue 
descubierta en 1930 por Tillett y Francis en el Instituto Rockefeller, al encontrar 
que una proteína en el suero de pacientes con una variedad de estados 
infecciosos agudos reaccionaba con el polisacárido C derivado de la pared 
celular del neumococo, derivando de allí su nombre. Esta proteína se puede 
detectar desde las primeras 6 a 12 hrs. posteriores a la lesión tisular 11, 

alcanzando un pico 24 a 48 hrs. después 7. La duración del periodo para elevar 
la concentración sérica de la proteína C reactiva y Ja magnitud de esta elevación 
esta relacionada a la extensión de la lesión tisular , 1. 

Dentro de la cascada de mediadores inflamatorios se ha visto que una vez 
activados los neutrofilos polimor1onucleares, éstos liberan numerosas 
substancias activas. como enzimas lisosomales, radicales libres de oxígeno, 
substancias vasoactivas e interleucinas, como la IL 8 e IL 1-i3. Se ha demostrado 
que la interleucina 1-J3 es un potente inductor de la interleucina 6 en monocitos 
de sangre periférica, fibroblastos, células endoteliales y queratinocitos. Una 
función mayor de la interleucina 6 es la inducción de la síntesis de las proteínas 
de fase aguda en el hígado. Por lo tanto, el incremento de la concentración 
sérica de la proteína C reactiva es consecuencia de la estimulación de 
hepatocitos por citoquinas 13. 

En cuanto a la actividad biológica y funciones de la proteína C reactiva, se sabe 
que ésta se deposita localmente en el Jugar de la inflamación una vez que ha 
sido producida y secretada por los hepatocitos, por lo que puede tener un rol 
funcional en el lugar local del daño tisular en asociación con la respuesta 
inflamatoria. Se han encontrado evidencias de que la proteína C reactiva, al 
interactuar con otras sustancias en el sitio del daño tisular activa al sistema de 
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complemento. con lo que se desencadena la secuencia de eventos ya 
conocidos: los componentes del complemento se consumen, se liberan 
mediadores inflamatorios. se promueve la adherencia y reacción fagocitaria. 
produciendo la lisis celular. Además se ha visto que la proteína C reactiva se 
une a Jos receptores de ciertos fagocitos mononucleares y linfocitos, por lo que 
se cree que para la fagocitosis no se requiere solamente la activación del 
complemento, sino también la presencia de esta proteína. La proteica C reactiva 
también induce las reacciones de liberación y agregación plaquetaria. 
Por todo esto. la proteína C reactiva tiene funciones de reconocimiento y 
activación con el potencial de influir en la inflamación 11. 

Una teoría sugiere que el principal papel de la proteína C reactiva es el de 
reconocer el material autógeno potencialmente tóxico en el plasma liberado de 
tejidos dañados, unir y destoxificar este material y/o facilitar su eliminación 1. 

Los métodos actualmente disponibles para la detección y cuantificación de Ja 
proteína C reactiva son la inmunodifusión radial, electroinmunodifusión, 
radioinmunoensayo, nefelometría, inmunoenzayo marcado con enzima, 
fluoroinmunoensayo 1 e inmunoturbidimétrico. 

Determinación de gravedad de la pancreatitis aguda por medio de la 
proteína e reactiva 

Se han realizado estudios en los cuales se ha tratado de encontrar un 
nivel de proteína C reactiva el cual indique el punto de diferenciación entre una 
pancreatitis aguda moderada de una grave. 
Puolakkainen y colaboradores encontraron valores de proteína C reactiva más 
elevados en los casos de pancreatitis aguda grave. Un día después del ingreso, 
se encontró un valor medio de esta proteína de 280 mg/I en los pacientes que 
fueron catalogados con pancreatitis hemorrágica, de 45 mg/I en aquellos con 
pancreatitis leve y de 1 O mg/l en adultos sanos, encontrando además una 
correlación de los niveles altos de proteína C reactiva con Jos signos pronósticos 
que indicaban una pancreatitis grave. Los valores de la proteína C reactiva 
disminuyeron lentamente en todos los pacientes, aunque permanecieron altos 
hasta Ja muerte en pacientes con pancreatitis fatal 1. 

Mayar y colaboradores encontraron que el valor medio de Ja proteína C 
reactiva para proporcionar una guía de la gravedad de la inflamación y para 
indicar el riesgo de los pacientes de desarrollar colecciones pancreáticas fue 
mayor a 100 mg/J al final de la primera semana de la enfermedad 12. 

Wilson y colaboradores encontraron que la proteína C reactiva es el mejor 
marcador bioquímico, de entre los que estudiaron, para discriminar entre 
pancreatitis leve y complicada. En los casos graves los niveles fueron más altos 
y persistieron por un tiempo más largo. Estas diferencias fueron 
significativamente más altas del día 2 al dia 8. Las concentraciones pico de la 
proteína C reactiva que proporcionaron mejor discriminación fueron mayor o 
igual a 210 mg/I (en el segundo, tercer y cuarto día) y mayor o igual a 120 mg/I al 
final de la primera semana 7. 

Viedma y colaboradores encontraron que en los primeros tres días 
después del establecimiento de la pancreatitis aguda, los valores medios de la 
proteína C reactiva sérica fueron significativamente más altos para el grupo de 
pancreatitis grave. En los pacientes con pancreatitis grave, se encontró una 
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relación entre la concentración sérica incrementada de la proteína y otros 
marcadores bioquímicos (fosfolipasa A e interleucina 6) y la presencia de 
necrosis pancreática, insuficiencia respiratoria (Pa02<60 mmhg) y sepsis 13. 

Pezzilli y colaboradores encontraron que en el primer día de la 
pancreatitis aguda, la sensibilidad, especificidad y exactitud diagnóstica para 
establecer la gravedad de la enfermedad de la proteína C reactiva es de 8°/o, 
95º/o y 64º/o con un nivel de 11 mg/dl como punto de diferenciación. La diferencia 
de los valores de la proteína C reactiva entre los pacientes con pancreatitis 
moderada y grave fue estadísticamente significativa hasta el segundo día y 
persistió durante los siguientes días. No hubo diferencia en los niveles de 
proteína C reactiva entre los pacientes con pancreatitis aguda grave que 
fallecieron de entre los que sobrevivieron. Tampoco hubo diferencia entre los 
pacientes que tuvieron que ser sometidos a tratamiento quirúrgico de entre los 
que fueron tratados solamente con tratamiento médico y tampoco hubo 
diferencia por la etiología de la pancreatitis 14. 

De Beaux y colaboradores encontraron que en el primer día de admisión 
hospitalaria, no hubo diferencia significativa en los valores medios de proteína C 
reactiva entre los pacientes quienes desarrollaron falla orgánica o complicación 
pancreática local de entre los que tuvieron una forma leve de Ja enferrnedad. Al 
segundo día, la concentración sérica media de la proteína C reactiva fue mayor 
en los pacientes que desarrollaron falla orgánica (99.9 mg/I) que en los 
pacientes que desarrollaron complicaciones pancreáticas locales (33 mg/I) o 
aquellos con pancreatitis moderada (36.1 rng/I) 1s. 

Kaufmann y colaboradores encontraron un nivel de proteína C reactiva 
plasmática de 120 mg/I como punto máximo que puede diferenciar entre una 
pancreatitis moderada de una severa. Estos autores encontraron que la proteina 
C reactiva, para el diagnóstico de pancreatitis grave, tiene una sensibilidad del 
90°/o, especificidad del 86º/o, valor predictivo positivo de 82o/o y valor predictivo 
negativo de 93°/o, con una exactitud de 88°/o 1s. 

Rau y colaboradores encontraron que la proteína C reactiva fue 
significativamente más elevada en pacientes quienes desarrollaron pancreatitis 
aguda con complicaciones específicas como necrosis, infección de la necrosis, 
síndrome de disfunción orgánica múltiple o muerte, comparada con pacientes sin 
estas complicaciones. Los días después del ingreso en que se encontraron 
estas diferencias fueron al segundo día en los casos de pancreatitis necrozante, 
al tercer día en quienes presentaron necrosis infectada, al segundo día en 
quienes presentaron falla orgánica múltiple, y al tercer día en pacientes que 
fallecieron. A un nivel óptimo de corte de mayor de 140 mg/I para diferenciar 
pancreatitis necrozante de pancreatitis edematosa intersticial se tuvo una 
sensibilidad del 71 °/o y una especificidad del 74°/o. En aquellos pacientes que se 
tuvieron que someter a tratamiento quirúrgico, no se encontraron diferencias 
entre los valores de proteina C reactiva pre y posquirúrgica, ni tampoco hubo 
diferencia entre los pacientes que fueron sometidos sólo a una cirugía que entre 
los que se tuvieron que someter a varias cirugías. Los autores concluyeron que 
la proteína C reactiva reúne los criterios de marcador bioquímico ideal por ser 
una prueba simple de realizar, con buena exactitud, disponible en condiciones 
de urgencia y costo-efectivo 3. 

Pezzilli y colaboradores encontraron que los pacientes con pancreatitis 
aguda tenían niveles significativamente más elevados de proteína C reactiva que 
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los pacientes sanos (0.02 a 4.2 mg/dl). Los niveles de proteína C reactiva fueron 
significativamente más elevados en pacien"tes con pancreatitis aguda y fueron 
significativamente más elevados en pacientes con pancreatitis aguda grave que 
en pacientes con pancreatitis aguda moderada en los días 2, 3, 4, y 6 (después 
de las primeras 24 hrs. de establecerse el dolor). No oncontraron diferencias 
significativas de los niveles de la proteína entre pacientes con pancreatitis biliar 
de entre los de no biliar. Los valores de proteína C reactiva de corte que se 
encontraron para diferenciar entre severa y moderada fue de 12.8 a 12.9 mg/dl 

Kylampaa-Back y colaboradores encontraron que los niveles de proteina 
C reactiva en los pacientes con pancreatitis aguda grave que desarrollaron 
insuficiencia respiratoria aguda e insuficiencia renal (media de 21 O µg/ml) fue 
significativamente mayor que los niveles de los pacientes con pancreatitis aguda 
moderada a las 12 hrs. después del ingreso al hospital. A las 24 hrs. posteriores 
al ingreso, los niveles de proteína C reactiva en los pacientes con pancreatitis 
aguda grave que desarrollaron insuficiencia respiratoria aguda e insuficiencia 
renal (media de 272 µg/ml) y Ja de Jos pacientes con pancreatitis grave que no 
desarrollaron falla orgánica (media de 175 µg/ml) fueron ambos 
significativamente mayores que los respectivos niveles del marcador en los 
pacientes con pancreatitis aguda moderada (media de 69 µg/dl) 10. 

Uhl y colaboradores encontraron que la proteína C reactiva tiene una tasa 
de exactitud diagnóstica para detectar pancreatitis necrozante del 86º/o en Jos 
primeros 5 días del establecimiento de la pancreatitis aguda, con un nivel de 
corte de 120 mg/dL, y con un valor pico medio entre el 3er y 4to día, 
encontrando diferencia significativa de este marcador entre el grupo de 
pancreatitis necrozante y el de pancreatitis edematosa intersticial después del 
2do día. La proteína C reactiva tuvo mejor exactitud diagnóstica comparada con 
los otros marcadores bioquímicos estudiados 21. 

Kaw y Singh encontraron que los niveles de proteína C reactiva en 
pacientes con pancreatitis postCPRE fueron significativamente diferentes entre 
las formas leve contra moderada y moderada contra grave. El nivel medio de la 
proteina (mg/dl) a las 12 a 24 hrs. fue de 0.98 en la leve, 3.89 en la moderada y 
12 en la grave. El nivel, respectivamente, a las 36 a 48 hrs fue de 1.60, 7.60 y 25 
8. 

Como se puede apreciar, los reportes varian en el tiempo en que se 
presenta el pico de concentración de la proteina C reactiva desde que se 
establece el ataque, de un nivel pico a las 36-48 hrs después del establecimiento 
de síntomas. No se ha establecido un consenso en el valor absoluto de la 
proteina C reactiva que puede predecir con exactitud una evolución complicada, 
habiéndose determinado valores con amplio rango que van de 100 a 280 mg/J. 
Además existen reportes contradictorios sobre la capacidad de la proteina C 
reactiva para determinar la presencia o desarrollo de necrosis pancreática, 
aunque determinaciones incrementadas persistentes son indicativas de 
inflamación continua y el riesgo asociado de complicaciones s. 
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Clasificación tomográf"ica de Balthazar para pancreatitis aguda 
En cuanto a la clasificación tomográfica de la pancreatitis se ha utilizado 

la clasificación propuesta por Ranson, Balthazar y colaboradores en 1985, en la 
cual se ha encontrado una relación entre los hallazgos tomográficos y la 
incidencia de la complicación más común y más grave de la pancreatitis aguda, 
que es el absceso pancreático infectado. Estos autores han clasificado los 
hallazgos iniciales de la TAC como: A=normal, B=páncreas aumentado de 
tamaño, C=inflamación confinada al páncreas y a la grasa peripancreática, 
D=una colección líquida peripancreática, y E=dos o más colecciones líquidas. La 
incidencia de absceso pancreático en los grados A y B es del 0°/o; en el grado C, 
11.So/o; en el grado D, 16.7°/o; y en el grado E, 60.9°/o. La utilidad de la TAC en la 
evaluación de los pacientes con pancreatitis aguda son determinar la presencia 
o ausencia de pancreatitis, identificar tempranamente aquellos pacientes con un 
alto riesgo de complicaciones locales y diagnosticar la presencia de 
complicaciones locales 19. 

Una colección líquida aguda peripancreática aparece temprano en la evolución 
de la pancreatitis aguda, esta localizada en o cerca del páncreas y siempre esta 
ausente de una pared de granulación o tejido fibrótico. Estas colecciones son 
comúnes en pacientes con pancreatitis aguda grave, apareciendo en el 30 a 
50% de los casos. Sin embargo, más de la mitad de éstas desaparecen 
espontáneamente 1e.20. 

Necrosis pancreática y TAC dinámica 
La necrosis pancreática se refiere a áreas difusas o focales de 

parénquima pancreático no viable, lo que es típicamente asociado con necrosis 
grasa peripancreática 20. La pancreatitis necrozante se caracteriza por una grave 
reducción en el flujo y perfusión pancreática, siendo el flujo capilar el 
particularmente afectado. La pérdida del flujo capilar en estos casos es debido 
principalmente al daño endotelial microvascular y a la resultante trombosis de 
vasos nutrientes, produciendo obstrucción microvascular. Debido a la ausente 
circulación colateral a este nivel distal, es que se produce necrosis. Esta 
necrosis es, por lo tanto, secundaria a la obstrucción microvascular y no a la 
hipoperfusión por hipovolémia 22. 

Aunque la sospecha de necrosis pancreática se incrementa con el aumento de 
la gravedad clínica de la pancreatitis, es necesaria una verificación objetiva. La 
tomografía computarizada con reforzamiento vascular (TAC dinámica) es 
actualmente el estándar de oro para el diagnóstico de necrosis pancreática. El 
requisito para el diagnóstico consiste en zonas bien marginadas, focales o 
difusas, de parénquima pancreático no reforzado por el contraste, mayor a 3 cm 
o que involucre más del 30°/o del área del páncreas. La densidad del contraste 
no excede las 50 unidades Hounsfield en áreas de necrosis después de la 
administración intravenosa (la densidad del reforzamiento normal con de 50 a 
150 unidades Hounsfield). Una medida semicuantitativa del reforzamiento 
pancreático consiste en comparar visualmente la densidad pancreática con la 
densidad esplénica, ya que en la ausencia de necrosis la densidad de los dos 
órganos es similar. Las densidades heterogéneas en Ja grasa peripancreática 
representan una combinación de necrosis grasa, colección líquida y hemorragia, 
por lo que la extensión de la necrosis grasa pancreática no puede ser 
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determinada con exactitud con la TAC. La tomografía dinámica tiene una 
exactitud en demostrar la necrosis pancreática parenquimatosa de mas del 90°/o 
bajo esta circunstancias 20. 

En 1990. Balthazar, Ranson y colaboradores propusieron una clasificación del 
grado de necrosis pancreática detectada por TAC dinámica. Una evaluación 
visual y aproximada clasifica la apariencia del páncreas como normal, necrosis 
leve (30°/o), moderadamente necrótico (50°/o) y necrosis extensa (más del 50°/o). 
Estos autores encontraron diferencia significativa en la gravedad de la 
pancreatitis, la estancia intrahospitalaria, complicaciones y muerte en base a 
estos hallazgos en la TAC dinámica. Con la finalidad de mejorar el valor 
pronóstico temprano de la TAC en pancreatitis aguda, los autores propusieron el 
índice de gravedad por TAC de la pancreatitis aguda, que torna en cuenta esta 
clasificación y a la clasificación de Balthazar previa: los pacientes con grados de 
pancreatitis A - E se les asigna O a 4 puntos mas dos puntos para pacientes con 
30°/o de necrosis, cuatro puntos para 50°/o y seis puntos para pacientes con más 
de 50°/o de necrosis. Con el puntaje final, este índice de gravedad estadifica a 
los pacientes en tres categorías (0-3, 4-6 y 7-1 O), reflejando con mayor exactitud 
el valor pronóstico de la TAC 2.3. 

Una variedad de marcadores bioquímicos han sido propuestos como 
marcadores séricos de necrosis pancreática, incluyendo la proteína C reactiva, 
sin embargo no se ha definido su utilidad clínica 20. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

1. ¿Cual es el valor de la proteína C reactiva que nos permita identificar a la 
pancreatitis aguda en moderada o severa? 

2, ¿Cual es el valor de la proteína C reactiva que tiene.relación con la presencia 
de necrosis pancreática en pancreatitis aguda severa? 

HIPOTESIS 

1. El valor de la proteína C reactiva ayuda a identificar una pancreatitis aguda en 
moderada o severa 1.7.e.12,13.14.1s.1s.1?,1e. 

2. El valor de la proteína C reactiva se correlaciona con la presencia de necrosis 
pancreática 3. 1s. 20.21. 
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OBJETIVO DEL ESTUDIO 

1. Determinar el valor de proteína C reactiva el cual sirva como punto de 
diferenciación entre una pancreatitis moderada de una grave. 

2. Determinar el valor de proteína C reactiva el cual sirva como punto de 
diferenciación entre la ausencia o presencia de· necrosis pancreática o 
peri pancreática. 

MATERIAL, PACIENTES Y METODOS 

1 .. Diseño del estudio: Longitudinal, comparativo, prosp~ctivo, observacional. 

2 .. Universo de trabajo: Pacientes internados en el 80s.pital de Especialidades 
del Centro Médico Nacional Siglo XXI con diagnóstico de pancreatitis aguda en 
un periodo de 6 meses. 

3~ Descripción de las variables: 

Variables dependientes: 
a) Pacientes con pancreatitis aguda moderada. 
b) Pacientes con pancreatitis aguda grave. 
e) Pacientes con pancreatitis aguda con necrosis pancreática o 

peripancreática. 
d) Pacientes con pancreatitis aguda sin necrosis pancreática. 

Variable independiente: 
a) Nivel sérico de proteína C reactiva. 

4. Definición operacional de las variables: 

Pancreatitis aguda moderada: Es un proceso inflamatorio agudo del 
páncreas asociado con disfunción orgánica mínima y una recuperación sin 
complicaciones y no posee las características de una pancreatitis aguda grave 
20. 

Pancreatitis aguda grave: Es un proceso inflamatorio agudo del páncreas 
asociado con insuficiencia orgánica y/o complicaciones locales, como necrosis, 
absceso o pseudoquiste. Los hallazgos a Ja exploración abdominal son dolor a 
Ja palpación, rebote. distensión y peristaltismo disminuido o ausente. Puede 
estar presente un tumor epigástrico y raramente puede haber signo de Grey 
Turnar (equimosis en flanco) o signo de Cullen (equimosis periumbilícaJ)_ 
Además hay tres o más criterios de Ranson u ocho o más puntos de APACHE 11. 
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La insuficiencia organ1ca se define como choque (presión sanguínea sistólica 
menor a 90 mmHg), insuficiencia pulmonar (Pa02 de 60 mm Hg o menos), 
insuficiencia renal (creatinina sérica mayor de 177 µmol/L o 2 mg/dL después de 
rehidratación), o hemorragia gastrointestinal (mas de 500 ml/24 hr). También 
puede haber complicaciones sistémicas, como coagulación intravascular 
diseminada (plaquetas 100,000/mm cúbico o menos, fibrinógeno menos de 1.0 
g/L, y productos de degradación de la fibrina más de 80 µg/ml) o alteraciones 
metabólicas severas (calcio sérico 1.87 rnmol/L o 7.5 mg/dL o menos) 20. 

Pancreatitis aguda con necrosis pancreática: Es un proceso inflamatorio 
agudo del páncreas asociado a áreas difusas o focales de parénquima 
pancreático no viable, lo que es tipicamente asociado con necrosis grasa 
peripancreática. El estándar de oro para el diagnóstico de necrosis pancreática 
es la TAC dinámica. El requisito para el diagnóstico consiste en zonas bien 
marginadas, focales o difusas, de parénquima pancreático no reforzado por el 
contraste mayor a 3 cm o que involucre más del 30°/o del área del páncreas. La 
densidad del contraste no excede las 50 unidades Hounsfield en áreas de 
necrosis después de la administración intravenosa (la densidad del 
reforzamiento normal son de 50 a 150 unidades Hounsfield). Una medida 
semicuantitativa del reforzamiento pancreático consiste en coinparar 
visualmente la densidad pancreática con la densidad esplénica, ya que en la 
ausencia de necrosis la densidad de los dos órganos son similares 20. 

Pancreatitis aguda sin necrosis pancreática: Es un proceso inflamatorio 
agudo del páncreas que no esta asociado a áreas difusas o focales de 
parénquima pancreático no viable. 

Nivel sérico de proteína C reactiva: La proteína C reactiva es un reactante 
de fase aguda producido por los hepatocitos en respuesta a cualquier lesión 
tisular. El nivel sérico de proteína C reactiva se medirá por inmunoturbidimetría. 
siendo el valor normal menor a 0.5 mg/dL (50 mg/I) en el laboratorio clínico del 
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

S. Selección de la muestra: 

Tamaño de la muestra: el tamaño de muestra requerido es de 19 
pacientes. 

Criterios de selección: 

a} Criterios de inclusión: Pacientes mayores de 16 años que se 
ingresen a piso o a la Unidad de Cuidados Intensivos con 
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diagnóstico de pancreatitis aguda moderada o grave. de 
cualquier etiologia, en sus primeros 1 O días de haber iniciado 
los síntomas. 

b) Criterios de no inclusión: Pacientes que sufran de algún otro 
padecimiento inflamatorio, isquémico, infeccioso o neoplásico al 
momento de su ingreso. 

c) Criterios de exclusión: Pacientes con pancreatitis aguda severa 
que no se le haya hecho pancreatografía dinámica o que no se 
les haya realizado la determinación sérica de proteína e 
reactiva. 

6 .. Procedlrnientos: 

Se reclutarán a aquellos pacientes que llenen los requisitos de los 
criterios de inclusión, no incluyendo a los pacientes que reúnan los criterios de 
no inclusión. Se registrará al paciente según sea una pancreatitis aguda 
moderada (< 3 criterios de Ranson y < 8 puntos de APACHE 11) o grave (> 3 
criterios de Ranson y > 8 puntos de APACHE 11). La gravedad de la pancreatitis 
se establece rutinariamente en todo paciente ingresado al hospital por los 
médicos que Jo ingresan, según reúna o no los criterios de gravedad ya 
mencionados. 
A todos los pacientes reclutados se les tomará muestra sanguínea para 
determinación de nivel sérico de proteína C reactiva al ingreso y cada día por 
una semana o al momento en que se le realice pancreatograffa dinámica. 
La TAC o pancreatografía dinámica se realizará en todos Jos pacientes que 
presenten pancreatitis severa al momento de su ingreso, y en aquellos pacientes 
que, a pesar de haber sido ingresados con el diagnóstico de pancreatitis 
moderada, presenten deterioro de su estado general y se indique la TAC 
dinámica. 
En los pacientes que sean sometidos a procedimientos quirúrgicos, se 
registraran los hallazgos macroscópicos del páncreas para establecer la 
existencia o no de necrosis pancreática. Así mismo, los pacientes que fallezcan. 
se solicitará autopsia para determinar y registrar Jos hallazgos macroscópicas 
del páncreas. De esta forma se logrará tener una correlación tisular morfológica 
con los datos obtenidos por clínica, laboratorio y TAC dinámica. 
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7. Sistema de captación de infortnación: 

Los datos clínicos, de laboratorio, proteína C reactiva, hallazgos en la 
pancreatograffa dinámica y hallazgos macroscópicos (quirúrgicos o de autopsia) 
de cada paciente reclutado que se vayan obteniendo a lo largo de su estancia 
hospitalaria se registrarán en hojas especiales de registro que serán individuales 
para cada paciente. Posteriormente serán vertidos en hojas de captación 
general. 

B. Análisis estadístico: análisis de regresión logística múltiple 

9. Ámbito geográfico en el que se desarrollará la Investigación: 

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, 
Instituto Mexicano del Seguro Social. Servicio de Gastrocirugía. 

CONSIDERACIONES ETICAS 

El presente estudio se apega a las normas internacionales de investigación 
de acuerdo a las declaraciones de Helsinki y su modificación en Tokio, asi como 
a las normas establecidas en investigación clínica de acuerdo a la Ley General 
de Salud. 
Carta de Consentimiento Informado: 

En virtud de que este estudio es observacional, en el que no se modificará la 
conducta terapéutica indicada para cada caso y en el que los estudios que se 
practicarán son aceptados y realizados cotidianamente cuando son indicados, 
no se requiere de un formato específico de consentimiento informado. 

Este protocolo se someterá a evaluación al Comité Local de Investigación. 

RECURSOS PARA EL ESTUDIO 

Recursos hurnanos: Dr. Juan Miar y Diaz 
Médico de Base Setvicio de Gastrocirugla 

Dr. Enrique Luque de León 
Médico de Base Setvicio de Gastrocirugla 

Dr. Antonio Spaventa lbarrola 
Residente de Cirugla General 

Recursos materiales: Recursos propios de la Unidad. 
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Recursos financieros: Los propios de la Unidad. 

TIEMPO DE LA INVESTIGACION: 

Esta se realizara durante un tiempo de 6 meses 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Hoja de actividad/tiempo 

Recabar 
biblia-rafia 

Realización 
-rotocolo 

de 

Toma de muestras 
y recabar da tos en 
ho·a de recolección 

Análisis estadístico 

Redacción 

Conclusiones 

Termino 

Anosto 

X 

X 

X 

Sentfembre 

X 

X 

Octubre 

X 

DESCRIPCION DEL PROGRAMA DE TRABAJO: 

Noviembre 

X 

Diciembre Enero 

X 

X 

X 

X 

X 

Se realizara un estudio prospectivo, longitudinal, comparativo y 
observacional sobre Ju relación que existe entre los niveles de proteina C 
reactiva en pacientes con pancreatitis aguda para clasificarlas en moderadas y 
severas y obtener el valor que nos permita identificar necrosis pancreática, 
siendo corroborada esta porrnedio de la pancreatografia dinámica. 
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RESULTADOS: 

Se incluyeron a un total de 19 pacientes. con un promedio de edad global 
de 51 años (rango 24 a 85 años). 11 del sexo masculino y a del sexo femenino. 
Todos presentaron pancreatitis aguda al momento del ingreso, se fes realizaron 
los criterios de Ranson como de APACHE 11 para clasificarlos en pancreatitis 
aguda moderada y severa, de estos 7 pacientes (36.8°/o) fueron pancreatitis 
aguda moderada y 12 pacientes (63.1°/o) pancreatitis aguda severa. Tabla 1. 

Pancreatitis aguda N ('%) Sexo 

Moderada 7 (36.8%) 3M,4F 
Severa 12 (63. 1 °/o) 8M,4F 

Tabla 1. Número de pacientes con pancreatitis aguda según APACHE 11, 
moderada (<8 puntos) y severa ("" 8 puntos). 

El promedio de dias de presentación de síntomas al ingreso hospitalario 
fue de 2.8 días (rango de 1 a 11 días). Todos los pacientes fueron hospitalizados 
con un promedio de estancia intrahospitalaria de 21.7 días (rango de 7 a 70 
días). Se ingresaron 4 (33.3°/o) de los 12 pacientes con pancreatitis aguda 
severa a la terapia intensiva y solamente 2 de ellos requirieron de apoyo 
mecánico ventilatorio. con un promedio de estancia en UCI de 13.5 días (rango 
de 1 a 38 días). La etiología de la pancreatitis aguda fue biliar en 11 pacientes 
(57.8%}, alcohólica en 3 pacientes (15.7%). ideopática en 2 pacientes (10.5%), 
hiperlipidemia en 1 paciente (5.2%), postraumática en 1 paciente (5.2º/o} y pos 
CPRE en 1 pacientes (5.2°/o) cuadro 2. 

Cuadro 2. Et1ologia de la pancreat1lls aguda 

•biliar 
•alcoholica 

o ldeopatica 

Dhiperlipid 

• postrauma 
•posCPRE 
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Los síntomas mas frecuentes que presentaron fueron nauseas en los 19 
pacientes (100°/o), dolor abdominal en los 19 pacientes (100°/o), vomito en 17 
pacientes (89.4º/o), distensión en 1 3 pacientes (68.4°/o), rebote en 3 pacientes 
(15.7º/o). ictericia en 3 pacientes (15.7°/o), íleo en dos pacientes (10.5°/o), rigidez 
en 1 paciente (5.2°/o) y otros síntomas en 5 pacientes (26.3°/o). Cuadro 3. 
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Cuadro 3. Sintomas más frecuentes por número de pacientes 

1&Jsintomas1 

Se les realizo TAC dinámica a todos los pacientes con pancreatitis aguda 
severa, de los 12 pacientes con pancreatitis aguda severa, 5 pacientes (45°/o) 
presentaron necrosis pancreática mayor del 30o/o del páncreas corroborada por 
TAC dinámica, y solamente 2 de los 5 pacientes presentaron necrosis 
peripancreática. Se les clasifico también de acuerdo a la clasificación 
tomográfica de Balthazar. cuadro 4. 

CABEZA CUERPO COLA o/o Necrosis 
Pacientes (UH) (UH) (UH) necrosis BALTHAZAR peripancreatica 

1 62 56 51 o D o 
2 
3 69 72 -1.8 30 E 1 
4 123 90 67 o E o 
5 
6 90 87 60 o A o 
7 130 125 115 o B o 
8 75 69 60 o B o 
9 

10 81.1 72 69 o e o 
11 91 54.2 60.1 o D o 
12 
13 76 54 51 o D o 
14 92 31 10 50 D o 
15 98 72 67 o E o 
16 21 18 61 80 E o 
17 
18 -7 -7 92 70 E 1 
19 15 15 67 80 D o 

Cuadro 4. Pacientes a los que se les reallzo Pancrealografia Dinámica y presentaron 
pancreática. UH =Unidades Haunslleld O=no presentaron. 1 = si presentaron. 

J'J 
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A todos los pacientes se les tomo muestra de sangre para determinar 
proteína e reactiva ya sea al momento del ingreso o a las 24 horas posteriores 
al ingreso y se determinaron sus valores diarios por un mínimo de 1 O días Y un 
máximo de 15 días. 

Hubo diferencia estadísticamente significativa en las concentraciones de 
proteína C reactiva promedio entre tos 10 días que se tomo la muestra (prueba 
F, p<0.05). Así mismo también se encontró diferencia significativa entre las 
concentraciones de proteína C reactiva en pacientes con pancreatitis aguda 
moderada y severa (ANOVA 11, Prueba F. p<0.05). cuadro s. 

ANÁLISIS DE VARIANZA 

Suma de Grados de 
Fuente cuadrados libertad 

Severidad 324 1 
PCR{] 669 14 
Error 122 14 
Total 1115 29 

Promedio de los 
cuadrados 

324 
47.8 
8.7 

F 

37.3 
5.49 

Probabilidad 

o 
o 

Valor 
critico para 

F 
4.6 
2.48 

Cuadro S. Análisis de Varianza, prueba F, ANOVA 11. 

Existió diferencia significativa en la concertación de proteína C reactiva 
del primer día al segundo día en pancreatitis aguda severa (p<0.024), 
igualmente existió diferencia significativa entre los días tres, cuatro y cinco 
comparados con el primer día en la concentración de proteína C reactiva y 
pancreatitis aguda severa (p=0.000, p= 0.000 y P= 0.005 respectivamente), lo 
cual nos habla de que las concentraciones mayores se encuentran apartir de las 
24 hrs. de haber iniciado el cuadro de pancreatitis aguda hasta las 96 hrs. en 
pancreatitis aguda severa. 

Para la pancreatitis aguda moderada el pico de concentración de 
proteína C reactiva se encontró entre los días 2 al 6 con una concentración 
promedio de 77.3 mg/I, la concentración más alta se registró al tercer día (95 
mg/I). Cuadro 6. 

25 
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o 
o 2 

Concentración de proteína I día 

.. - --·------ .. _ 

4 6 Día 8 

· · . ._-·Moderada 

--severa 

·······- .. ~ 

10 12 

Cuadro 6. Concentración de proteína C reactiva por día en pacientes con pancreat11ts aguda moderada y 
severa (mg/dJ). 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

20 



Se encontró que el pico de concentración de proteína C reactiva fue en 
los días 2 al 6 con una valor promedio de 188.9 mg/I en los pacientes con 
pancreatitis aguda severa, Ja concentración mas alta fue al tercer día 
(215.5mg/I), por Jo tanto este valor nos ayuda a clasificar a los pacientes con 
pancreatitis aguda en moderada y severa (sensibilidad 17~~. especificidad 1 OOo/o, 
exactitud 47º/o, valor predictivo positivo 100°/o, valor predictivo negativo 41º/o). 
Cuadro 7. 

C:::urva RC>C::: 
1 

º-ª 
""""' "" 0.6 
~ ... 
-~ 0.4 
<n -

0.2 

o 
o 0.2 0.4 0.6 

1 - espec:::ific:::idad 

Cuadro 7. Curva AOC de concentración de protefna C reactiva en pacientes con pancreatitis aguda 
(mg/dl). 

·en Jos pacientes con pancreatitis aguda severa se encontró una 
correlación significativamente estadística entre los niveles de proteína C reactiva 
entre los días 2 a 4 y necrosis pancreática (p<0.05). La concentración promedio 
de proteína C reactiva correspondiente a estos días es de 197.4 mg/J 
(sensibilidad 8%, especificidad 86%, exactitud 37°/o, valor predictivo positivo 
50~~. valor predictivo negativo 35o/o), por lo que este valor puede indicarnos que 
por arriba o igual a este existe necrosis pancreática. Cuadro a. 

COEFICIENTE DE COAAELACION 

PCR[díal 2 3 4 5 6 7 B 9 10 

NECPAN -0.2 0.72 0.58 0.66 0.58 0.35 0.2 0.3 0.33 0.36 

NECPP -0.1 0.27 0.14 0.22 0.4 0.33 0.3 0.36 0.42 0.3 
Cuadro 8. Coeficienle de correlación de los valores de PCA por día (mg/dl) en 
presenraron necrosis pancreática y peripancreatica. NECPAN=necros1s pancreática. 
perrpancreat1ca. 
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No se encontró diferencia significativamente estadística entre las 
concentraciones de proteína C reactiva por sexos y pancreatitis aguda severa. 
Ambos sexos presentaron concentraciones de proteína C reactiva semejantes 
sin lograr que existiera predomino por alguna. cuadro 9. 

Concentración de protelna J dia 
(hombres) 

o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 1 
Ola 

![ lj 4j~:;o.-~~~~~~~~Co~-nc~e-n-t~ra-c-:Tm6-~-j~r:'.,..~p~ro)-t~el_n_aT/-d~I 
o 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 1 

Ola 

Cuadro 9. Concentración de proteina C reactiva por dia (mg/dl) en pacientes con pancreatltls aguda severa 
de acuerdo al sexo. 

A 12 de los 19 pacientes (63°/o) se les dio apoyo nutricional con dieta 
elemental con SNY por un promedio de 11 días y solamente a 3 de los 19 
pacientes (15.7°/o) se les dio Nutrición parenteral total por un promedio de 37.6 
días. A los 4 pacientes restantes (21°/o) se les dio vía oral con dieta primero 
liquida y posteriormente blanda. Estuvieron en promedio 9.4 días en ayuno los 
pacientes con un rango de 2 a 38 dias. Cuadro 10. 
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Cuadro 1 O. Tipo dt" ahmonrac1on 

l lill pacientes 1 

Elemental 

pac1en10s con pancreatitis aguda tanto moderada como 

Se administraron antibióticos a 17 de los 19 pacientes (89.4°/o). a todos 
Jos pacientes con pancreatitis aguda severa se les administró antibióticos por un 
promedio de 19.4 días (rango de 6 a 55 días), el antibiótico mas utilizado fue el 
lmipenem en 8 de los 12 pacientes (66.6o/o) con pancreatitis aguda severa en un 
promedio de 11 .9 días (rango 6 a 20 días), posteriormente amikacina en 4 
(33.3°/o) pacientes con pancreatitis aguda severa junto con imipenem. se 
administro cefotaxima a 6 (31.5~{;.) de los 19 pacientes, 3 con pancreatitis aguda 
moderada por un promedio de 11.3 días y 3 con pancreatitis aguda severa por 
un promedio de 10.3 días. Se administro ciprofloxacina a 3 pacientes con 
pancreatitis aguda severa por un promedio de 17.7 días. cuadro 11. 

9 
a 
7 
6 
s 
4 

3 

2 

o 

-
......... 

-......... 

-
imipenem 

-......... 
'-

--amikacina 

- -- -..._ 

--- -......_ 

--- ---. 
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Cuadro 1 1. Ant1b1ót1cos que recibieron los. pacientes con pancrealilis aguda moderada y severa. 
PAS = pancreaht1s aguda moderada. PAM = pancrea11t1s aguda moderada. 
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Los pacientes que recibieron tratámiento quirúrgico fueron 13 (68°/o) de 
los 19 pacientes y los diagnostico preoperatorios fueron colecistitis crónica 
litiasica en B pacientes (62°/o), abdomen agudo en 2 pacientes ( 15.3°/o), 
colecistitis crónica litiasica con colédocolitiasis en 1 paciente (7.6°/o), absceso 
pancreático en 1 paciente (7.6º/o) y necrosis infectada en 1 paciente (7.6°/o), el 
promedio de tiempo de inico del cuadro al momento de recibir tratamiento 
quirúrgico fue de 1 O días con un rango de 4 a 22 días. cuadr-o 12. 

1 1 

2 

L'llCCL 

•abdomen 
agudo 

DCCL+ 
Coledocolitiasis 

D absceso 
pancreatico 

•necrosis 
infectada 

Cuadr-o i 2. Diagnósticos preoperatorios en los pacientes somel1dos a c1rugia con pancreat1t1s aguda 
resuelta. Total 13 pacientes (68º/o). 

De los procedimientos realizados fueron colecistectomia abierta en 9 
pacientes, colecistectomia con exploración de vais biliares en 1 paciente, 
laparotomía exploradora con colecistectomia en 1 pacientes y laparotomía 
exploradora sola en dos pacientes, se realiza en 1 paciente drenaje de absceso 
pancreático por punción guiada por TAC, y en dos pacientes se realizo drenaje 
de absceso pancreático a cielo abierto. 

Las morbildidad fue de del 21°/o y la mortalidad fue del 0°/o. las principales 
causas de morbilidad fueron insuficiencia respiratoria en 2 pacientes ( 1 0.5º/o), 
un paciente (5.2°/o) presentó insuficiencia respiratoria con insuficiencia renal y 
choque séptico, y un paciente (5.2°/o) presento insuficiencia renal y respiratoria. 
No se presentaron muertes. 
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DISCUSIÓN: 

La proteína C reactiva es una proteína con un rol incierto en nuestro 
organismo y actúa como marcador no especifico de inflamación que se eleva en 
diferentes situaciones y que su monitoreo ha mostrado tener un uso con valor 
clínico en un gran numero de patologías. En este estudio se demostró 
nuevamente su eficacia para discriminar entre pancreatitis aguda moderada y 
severa y para detectar necrosis pancreática en los pacientes con pancreatitis 
aguda severa, sin embargo la sensibilidad de los valores obtenidos no fue 
importante (del 17°/o para pancreatitis aguda severa y del 8 º/o para detectar 
necrosis pancreatica) pero la especificidad si fue importante llegando a ser del 
100°/o para pancreatitis aguda severa y del 86°/o para detectar necrosis, 
comparado con los estudios mencionados en los antecedentes de Kaufmann y 
cols donde el nivel que midieron de proteina C reactiva de 120 mg/I para 
diferenciar entre una pancreatitis aguda moderada de severa presento una 
sensibilidad del 90o/o, especificidad del 86°/o, valor predictivo positivo de 82º/o y 
valor predictivo negativo de 93°/o con una exactitud de 88°/o 16. Así mismo Rau y 
cols reportaron un nivel optimo de 140 mg/I con una sensibilidad de 71 º/o y 
especificidad del 74°/o 3. 

La proteína C reactiva esta usualmente presente en concentraciones 
bajas en el torrente sanguíneo, es sintetizada en los hepatocitos y se eleva en el 
suero apartir de las 8 hrs después de la lesión alcanzando un pico a las 24 a 48 
hrs posteriores a la lesión, también demostrado en el presente estudio donde se 
observo el pico máximo alcanzado apartir de las 48 a 72 hrs con una diferencia 
significativamente estadística (p>0.024) comparado también con los resultados 
presentados en los antecedentes. 

En este estudio la casua principal de pancreatitis aguda fue la biliar y 
posteriormente la alcohólica, sin embargo la relación que existe entre pacientes 
que presentan pancreatitis aguda moderada y severa no fue la misma que la 
reportada comúnmente en la literatura, tuvimos a 12 pacientes con pancreatitis 
aguda y a 7 pacientes con pancreatitis moderada lo cual se esperaba 
inversamente ya que el 80°/o de la pancreatitis son moderadas y el 20º/o son 
severas. 

La morbimortalidad fue baja en este trabajo posiblemente debido al 
numero de pacientes ya que la mortalidad global de la pancreatitis aguda severa 
es hasta del 80º/o y en este estudio no hubo defunciones y la morbilidad fue del 
21°/o lo que muestra un curso relativamente benigno de esta enfermedad en 
estadios severos, los pacientes que estuvieron en la unidad de cuidados 
intensivos fueron pocos también y con relativamente pocos días de estancia en 
esta unidad. solamente la mitad requiriendo de apoyo mecánico ventilatorio. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 25 



CONCLUSIONES: 

La pancreatitis aguda sigue siendo una patología muy dificil de tratar y en 
los pacientes con una evolución severa muestra todo un desafió por lo que se 
han intentado obtener múltiples marcadores para determinar la gravedad y tener 
un pronostico temprano sobretodo de los pacientes con pancreatitis aguda 
severa por lo cual la proteína C reactiva sigue siendo un arma importante que se 
debe de incluir como rutina a todos los pacientes que ingresan al servicio de 
admisión continua con diagnostico de pancreatitis aguda. 

El valor obtenido como referencia para clasificar a una pancreatitis como 
moderada o severa fue de 188.9 mg/I y el valor para detectar necrosis 
pancreatica fue de 197.4 mg/I por lo que se debe establecer un protocolo de 
manejo de estos pacientes desde el servicio de urgencias incluyendo el valor de 
proteína C reactiva ya que estos valor nos indica con fiabilidad los pacientes que 
desarrollaran falla orgánica y tengan una evolución fatal. 

La pancreatigrafía dinámica sigue siendo imprescindible para el 
pronostico de la pancreatitis aguda severa ya que es la única forma 
mínimamente invasiva con la que se cuenta para corroborar necrosis, que no 
sea la cirugia abierta, si en algunos centros no se cuenta con esta herramienta, 
demostramos que el valor de la proteína C reactiva nos puede sugerir 
fuertemente una necrosis pancreatica. 

Existen en la actualidad otros marcadores prometedores con exactitud 
pronostica mas temprana que la proteína C reactiva como el amiloide sérico A y 
los valores del hematocrito, aun no se cuentan con estudios que revelen su 
importancia en nuestro país. 
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