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RESUMEN ESTRUCTURADO 
 

 
1. Planteamiento del problema: 
La pancreatitis aguda es una enfermedad caracterizada por inflamación y, algunas 

veces, por destrucción parcial del páncreas, que puede acompañarse de una 

reacción inflamatoria sistémica que puede ocasionar complicaciones o daños de 

órganos distantes al páncreas. Actualmente existen escalas clínicas pronosticas que 

intentar establecer la gravedad del cuadro, sin embargo, tienen varias limitaciones, 

entre las ellas la complejidad de los parámetros principalmente bioquímicos, algunos 

criterios clínicos y el tiempo requerido para ello.  Considerando lo señalado, existe 

relación poco clara entre los niveles de biomarcadores celulares y algunos 

parámetros clínicos incluidos en dichas escalas  de gravedad que nos pueden 

predecir la gravedad real del cuadro, aún más se desconoce si existe relación con 

los hallazgos tomográficos encontrados en los sujetos con pancreatitis aguda. Por lo 

que resulta  fundamental contar con herramientas sencillas que permitan predecir y 

asociar de forma precisa y precoz la severidad de esta patología y de sus posibles 

complicaciones, por lo cual este estudio pretende definir la relación entre los índices 

de severidad tomográficos en la pancreatitis aguda y su relación con parámetros 

clínicos y bioquímicos. 

 

2. Justificación: 
Es de vital importancia implementar formas de evaluación que permitan desde un 

inicio pronosticar la gravedad del cuadro, predecir la evolución clínica y 

complicaciones, así como prever con antelación un  tratamiento eficaz y agresivo. De 

esta forma se espera obtener los mejores resultados clínicos que permitan reducir la 

incidencia de complicaciones o secuelas. Sin embargo,  aún hay desconocimiento 
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en ciertos rubros de la enfermedad, por lo que se necesitan de nuevos estudios y 

diseños de investigación que nos permitan obtener información precisa sobre la 

gravedad del cuadro desde un ingreso. Este estudio busca relacionar marcadores 

celulares y bioquímicos, así como de ciertas determinaciones clínicas que nos 

permitan determinar la gravedad del cuadro clínico en sujetos con pancreatitis aguda 

desde su ingreso y la relación con los grados de severidad en estudios tomográficos.  

 

3. Objetivo general: 
Determinar el la relación entre los índices de severidad tomográficos y 

biomarcadores celulares y bioquímicos en paciente con pancreatitis aguda 

ingresados al Hospital General de México en el año 2016. 

 

4. Hipótesis: 

 A mayor grado de afección en índice de severidad tomográfico en sujetos con 

pancreatitis aguda mayor alteración en biomarcadores celulares. 

 A mayor grado de afección en índices de severidad tomográficos en sujetos 

con pancreatitis aguda mayor alteración en parámetros clínicos  

 

5. Metodología: 
Tipo y diseño del estudio: Retrospectivo, descriptivo. Análisis del resultado: Se 

realizó un estudio retrospectivo para determinar la incidencia de la pancreatitis 

aguda en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, se evaluó la 

severidad de la misma y desenlace global de los pacientes, se calcularon los valores 

predictivos de diversas escalas de gravedad utilizadas para pancreatitis, así como 

marcadores celulares y clínicos específicos,   además se determinó,  si existe 

correlación entre dichos parámetros,  escalas clínicas e  índice de severidad 

tomografico, con una revisión de expediente clínico. Se realizó estadística 
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descriptiva para calcular la frecuencia y la prevalencia de los eventos de pancreatitis 

aguda, su clasificación en base a los criterios de severidad por diferentes escalas y 

criterios de severidad por tomografía.  
 

6. Palabras clave: 
 Pancreatitis aguda, biomarcadores, RANSON, APACHE, BISAP, índices de 

severidad,  Balthazar, mortalidad, Hospital general de México 
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1. ANTECEDENTES 
 

DEFINICIÓN: 

La pancreatitis aguda (PA) se define como una enfermedad caracterizada por 

inflamación y, algunas veces, por destrucción parcial del páncreas, que se acompaña, 

en la gran mayoría de los casos, de una reacción inflamatoria sistémica que puede 

ocasionar complicaciones o daños de órganos distantes al páncreas, resultando una 

de las enfermedades gastrointestinales más comunes. Es una importante causa de 

hospitalización, muchos pacientes pueden presentar complicaciones que aumentan 

su mortalidad, además, se incrementa considerablemente la estancia hospitalaria y 

por lo tanto los costos para los pacientes y las instituciones de salud. Su origen 

principalmente es biliar y alcohólico (ambos en el 80% de los casos). (1) 

Se puede dividir en 2 tipos: 

 Pancreatitis edematosa intersticial en la que la mayoría de los pacientes 

presentan incremento difuso del tamaño del páncreas debido al edema 

inflamatorio que se produce.  

 Pancreatitis necrotizante se presente en un 5 – 10 % de los pacientes quienes 

desarrollan necrosis del parénquima o de los tejidos peri pancreáticos. La historia 

natural de la necrosis es incierta ya que puede permanecer como sólida o líquida, 

estéril o infectada, persistir o desaparecer con el tiempo. (2) 

 

EPIDEMIOLOGIA: 

La Incidencia mundial de PA varía entre 4.9 y 73.4 por 100,000 habitantes por año. En 

Estados Unidos hubo 275,000 hospitalizaciones por pancreatitis aguda en el 2009. 

Del total de hospitalizaciones  que ocurren en un año, 2% se deben a este 
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padecimiento. El costo directo por dichas hospitalizaciones fue de 2.6 billones de 

dólares (2).  La pancreatitis aguda leve y moderada representan el 80% de los casos 

y la pancreatitis aguda severa en el 20% restante. En los últimos años se ha 

evidenciado un incremento de la incidencia anual de pancreatitis aguda alrededor del 

mundo, probablemente relacionado con el aumento de la incidencia de los cálculos 

biliares, la obesidad y el aumento de la expectativa de vida de la población. (3) 

La mortalidad por pancreatitis aguda leve es menor de 5-15%, y por pancreatitis 

aguda severa es hasta 25-30%.7 La mortalidad asociada con necrosis pancreática 

varia cuando es estéril (10%) o está infectada (25%). (4) 

En México no se tienen datos estadísticos completos, pero se sabe que en 2001 fue 

la causa décimo séptima de mortalidad, con una prevalencia de 3%.En algunas series 

de casos se reporta una mortalidad del 1% hasta el 5%, sin embargo, la mortalidad 

aumenta hasta un 30% en caso de pancreatitis aguda severa. (5) 

La edad de presentación más común se sitúa en torno a los 55 años encontrándose la 

mayoría de los entre los 30 – 70 años; aunque es posible que se presente a cualquier 

edad. En cuanto a la presentación por sexo la relación hombre mujer varía de acuerdo 

a la etiología de la enfermedad, siendo más frecuente la alcohólica en hombres y a 

biliar en mujeres. (5,6) 

 

FACTORES DE RIESGO: 

Entre el 20 a 30% de los pacientes con PA, presentan recurrencia de la enfermedad y 

aproximadamente el 10% evoluciona a pancreatitis crónica. (3) 

Los factores de riesgo para la enfermedad incluyen disfunción del esfínter de Oddi 

con odds ratio (OR) 4.09, el sexo femenino (OR 2.23), pancreatitis previa (OR 2.46), 

esfinterotomía (OR 3.07), hipertensión arterial (OR 1.38), cardiopatía isquémica (OR 
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1.14), tabaquismo con un riesgo relativo (RR) de 1.51, obesidad (RR 1.48), 

alcoholismo (RR 1.37), consumo de vegetales y de frutas fueron factores protectores 

frente a esta entidad con un RR de 0.71 y 0.73 respectivamente (7–8) 

 

FISIOPATOLOGIA: 

En la pancreatitis ocurre una compleja cascada de fenómenos inmunológicos y pro 

inflamatorios que afectan la patogénesis y el cuso de la misma. El páncreas exocrino 

secreta entre 1500 a 2000 ml de fluidos diariamente además entre 150 y 200 mmol 

HCO3- , además secreta enzimas amilolíticas, lipolíticas y proteolíticas (9). 

La fisiopatología de la pancreatitis aguda consta de tres fases, en la primera se 

presenta una activación prematura de la tripsina en el interior de las células acinares 

pancreáticas, activando posteriormente una serie de enzimas pancreáticas digestivas. 

En la segunda fase, hay una inflamación intra pancreática por medio de varios 

mecanismos y vías. En la tercera fase se produce inflamación extra pancreática 

incluyendo Síndrome de distrés respiratorio agudo. (10) 

La teoría más aceptada señala que es el resultado de la lesión de los acinos 

pancreáticos por radicales libres de oxígeno, dando inicio a la liberación de dichas 

enzimas digestivas, quimiotaxis y activación de células inflamatorias.(13) 

La activación de enzimas digestivas es un evento crítico en la iniciación de la auto 

digestión pancreática, además de la activación de proteasas (tripsina y elastasa) y 

lipasa que dañan tejidos y membranas celulares provocando edema, lesión vascular, 

hemorragia y necrosis. (11) 

La lesión inicial sobre las células acinares pancreáticas induce la síntesis y liberación 

de citoquinas que aumentan el reclutamiento de neutrófilos y macrófagos que a su 

vez aumentan la lesión pancreática y aumentan la producción de sustancias pro 
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inflamatorias (12, 16). Los mediadores pro inflamatorios que se cree participan en 

estos procesos incluyen: 

 Factor de necrosis tumoral α (TNF α)  

 Las Interleucinas 1, 6, y 8  

 Factor activador de plaquetas (PAF)  

 Molécula de adhesión intracelular I (ICAM-1),  

 Sustancia P  

 

Los mediadores antiinflamatorios que desempeñan un rol importante en la pancreatitis 

aguda incluyen: 

 Interleucina 10  

 La proteína del complemento (C5a)  

 Receptores solubles del TNF  

 Endopeptidasa Neural. (13) 

 

De estos factores la IL 6 es una de las mejor estudiadas y caracterizada como 

inductor de reactante de fase aguda, cuyos niveles se han encontrado elevados en la 

pancreatitis aguda y se correlacionan con la severidad de la enfermedad (14). Estos 

mediadores también son responsables de la respuesta inflamatoria sistémica y 

complicaciones como el síndrome de dificultad respiratoria aguda del adulto (SDRA), 

relacionada con aumento de muerte temprana en pancreatitis (11, 13,14). 

 

 

ETIOLOGIA:  
 

La etiología de pancreatitis aguda puede ser fácilmente establecida en la mayoría de 

los pacientes, las causas más frecuentes se resumen en la Tabla No 1. La causa más 
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frecuente de pancreatitis aguda es la litiasis vesicular (40 – 70 %) resolviéndose 

usualmente cuando el cálculo es removido o se elimina espontáneamente (4)  y el 

alcohol (25 – 35 %), siendo la primera más común en mujeres y la segunda en 

hombres. (11), además del volumen del alcohol ingerido, otros factores desconocidos 

afectan la susceptibilidad de la persona a sufrir lesión del páncreas. No se conoce a 

fondo el mecanismo de la lesión. (15). La pancreatitis aguda clínicamente evidente 

ocurre en menos del 5 % de los grandes bebedores. (4). 

 

La pancreatitis aguda se observa también en 5 a 20% de las personas que han sido 

sometidas a colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE). (15) 

 

La hipertrigliceridemia posee una frecuencia mucho más baja como etiología de la 

pancreatitis aguda con reportes entre un 1,3 y un 11%, de acuerdo a la literatura, 

cuando los niveles de triglicéridos alcanzan valores por encima de 1.000 mg/dl; sin 

embargo, la hipertrigliceridemia se observa en el 12 al 39% de las pancreatitis agudas 

como factor asociado. Esta patología es más frecuente en la paciente embarazada, 

principalmente en el segundo al tercer trimestre, donde representa aproximadamente 

el 56% de todas las pancreatitis presentadas en el embarazo (17). 
 

 

Tabla 1. Causas comunes de pancreatitis aguda 
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Otras causas de pancreatitis menos comunes son medicamentos, fármacos, agentes 

infecciosos,  causas metabólicas tales como la hipercalcemia e hiperparatiroidismo 

son causas raras identificadas como causantes de la enfermedad (Tabla 2). (18). 
 

 

Otra definición a considerar es la llamada pancreatitis aguda idiopática, la cual se 

define como aquella pancreatitis sin una etiología establecida después de los 

Tabla 2. Otras causas de pancreatitis aguda 
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estudios iniciales de laboratorio y de imagen.  Anormalidades anatómicas, genéticas 

y fisiológicas que predisponen el desarrollo de pancreatitis aguda en individuos 

susceptibles (19). 
 

 

DIAGNOSTICO:  
 
De acuerdo al consenso internacional sobre la clasificación de la pancreatitis aguda 

de Atlanta 2012, la pancreatitis aguda requiere dos de tres criterios para su 

diagnóstico: 

1. Dolor abdominal consistente con la enfermedad  

2. Elevación de la amilasa y/o lipasa a valores mayor a tres veces el límite superior 

del rango normal.  

3. Hallazgos característicos en los exámenes de imagen (20,21)  

 

 

CUADRO CLINICO: 

Antecedentes clínicos:  

En el 80% de los pacientes se recogen antecedentes de litiasis biliar, de abuso de 

alcohol, ingestión de comidas copiosas y ricas en grasas. Los antecedentes de 

ingestión de algunas drogas y enfermedades virales, así como los traumas 

abdominales cerrados son menos frecuentes. (15) 

El dolor abdominal es el síntoma principal de la pancreatitis aguda. El dolor puede 

variar desde una molestia leve y tolerable hasta un dolor intenso, constante e 

incapacitante, la intensidad y localización del dolor no se correlaciona con la 

severidad del cuadro. (20). De manera característica el dolor se localiza en el 
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epigastrio y la región peri umbilical y a menudo se irradia hacia espalda, tórax, 

flancos (50% de los pacientes) y región inferior del abdomen. (22). También son 

frecuentes náuseas, vómitos (90% de los casos) y distensión abdominal, debidos a 

la hipomotilidad gástrica e intestinal y a la peritonitis química. (20,21).  

La exploración física suele mostrar un paciente angustiado e inquieto. Son bastante 

frecuentes febrícula, taquicardia e hipotensión, pudiendo llegar al choque. Se puede 

presentar ictericia en caso de coledocolitiasis (23). En 10 a 20% de los pacientes 

existen signos pulmonares, como estertores basales, atelectasias, sibilancias y 

derrame pleural más frecuente en el lado izquierdo (9). Hay diversos grados de 

hipersensibilidad y rigidez muscular en el abdomen, pero pueden resultar 

insignificantes en comparación con el intenso dolor. Los ruidos intestinales suelen 

estar disminuidos o ausentes (19,18). En ocasiones se observa después de las 48 

horas una coloración azul pálida alrededor del ombligo debido a hemoperitoneo, y 

una coloración azul, roja, morada o marrón en los flancos (Signo de Grey-Turner), 

debido a hemorragia retroperitoneal (9,19). Estos aparecen en el 1% de los casos, y 

no son diagnósticos de pancreatitis hemorrágica, pero sí implican un peor pronóstico 

(18). Los datos clínicos de alarma son la persistencia de sed, taquicardia, agitación, 

confusión, oliguria, taquipnea, hipotensión, y ausencia de mejoría clínica en las 

primeras 48 horas (24). 

 

DATOS DE LABORATORIO: 
 

El diagnóstico de la pancreatitis aguda suele establecerse mediante la detección de 

un aumento en las concentraciones séricas de amilasa y/o lipasa igual o mayor a 

tres veces el valor normal, La magnitud de la elevación de estas enzimas no se 

correlaciona con la severidad de la enfermedad (10).  
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 La amilasa se eleva en las 6 a 12 horas posteriores al inicio de los síntomas, 

tiene una vida media de 10 horas, y persiste elevada por 3 a 5 días 

retornando luego a sus valores normales, más rápidamente que la lipasa aún 

si persisten los signos de pancreatitis (20,21). Debido a las limitaciones de la 

amilasa en sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo la 

amilasa sérica no puede utilizarse confiablemente como única medición para 

el diagnóstico, para ello se prefiere la lipasa. (4). 

 La lipasa sérica es más específica, se eleva más temprano (4 – 8 horas) y 

dura más días que la amilasa (10 – 14 días). Su sensibilidad es de 85 a 

100%, aunque su elevación no se asocia con la gravedad del cuadro. (20,21). 

Debido a que el páncreas es la única fuente de lipasa, la medición de sus 

concentraciones séricas es específica de lesión pancreática. (10). La lipasa 

también se encuentra elevada en una variedad de enfermedades no 

pancreáticas, tales como la enfermedad renal, apendicitis y colecistitis. 

 Biometría hemática: con frecuencia existe leucocitosis (15,000 a 20,000 

leucocitos/L). En los casos más graves puede haber hemoconcentración con 

valores de hematocrito> 50%, debido a la pérdida de plasma hacia el espacio 

retroperitoneal y la cavidad peritoneal (25). La hemoconcentración puede ser 

el precursor de una enfermedad más grave, como necrosis pancreática (13).  

 Hiperglucemia secundaria a múltiples factores, entre ellos la menor 

producción de insulina, el aumento de liberación de glucagón y la mayor 

producción de glucocorticoides y de catecolaminas suprarrenales (20). 

 Creatinina: cuyos cambios agudos de su línea de base, sugieren hipovolemia 

intravascular se ha encontrado una fuerte relación entre niveles de creatinina 

sérica mayor a 1,8 mg/dl dentro de las primeras 48 horas y el desarrollo de 

necrosis pancreática (25).  
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 Nitrógeno ureico en sangre (BUN): diferentes estudios sugieren que existe 

asociación entre la elevación de BUN y el riesgo de mortalidad, además los 

pacientes que presentan disminución de los niveles de BUN en las primeras 

24 horas presentan una disminución sustancial de la mortalidad  (26). 

 Hipocalcemia en alrededor del 25% de los casos y no se conoce bien su 

patogenia. A veces ocurre saponificación intraperitoneal del calcio por los 

ácidos grasos en zonas de necrosis grasa, con grandes cantidades (hasta 6 

g) disueltas o suspendidas en el líquido ascítico (15,25). 

 Gasometría arterial. Alrededor de 25% de los pacientes presentan hipoxemia 

(PO2 arterial 60 mmHg), que puede presagiar síndrome de distrés del adulto 

(26). Además se puede encontrar hipocapnia y acidosis láctica en casos de 

pancreatitis severa. (27)  

 Se puede presentar hiperbilirrubinemia (> 4 mg/100 ml)] en 10% de los 

pacientes. La ictericia es transitoria y los valores de bilirrubina sérica retornan 

a la normalidad en cuatro a siete días (31). 

 Las concentraciones de fosfatasa alcalina y de aspartato aminotransferasa 

(AST) en el suero también se encuentra elevada de manera transitoria y 

paralelamente a los valores de bilirrubina. La elevación de ALT mayor de 150 

IU/L sugiere pancreatitis aguda biliar (sensibilidad 48%, especificidad 96%), 

así como la elevación de ALT mayor de tres veces el límite superior normal 

sugiere pancreatitis aguda biliar con un valor predictivo positivo de 95%. 

Aunque también se sabe que 15 a 20% de pacientes con pancreatitis aguda 

biliar tendrán ALT en valores normales (11).  

 Los valores muy altos de deshidrogenasa láctica (LDL) indican un mal 

pronóstico. Concentraciones de LDH > 270 UI/L sugieren pancreatitis aguda 

necrotizante (28).  
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 Alrededor del 10 % de los casos presentan disminución de los valores séricos 

de albúmina que se asocia a pancreatitis más grave y a una tasa de 

mortalidad más alta (31). 

 La proteína C reactiva (PCR) constituye el Gold Estándar para la predicción 

de la severidad de pancreatitis aguda en niveles > a 210 mg/L entre el 

segundo y cuarto día, o mayores a 120 al término de la primera semana 

permite discernir entre pancreatitis moderada o severa. Los niveles de PCR 

también son útiles para monitorizar la progresión de la enfermedad (9).  

 Procalcitonina: en un estudio con pacientes con pancreatitis necrotizante, los 

niveles plasmáticos de procalcitonina fue el mejor  predictor de infección 

pancreática en comparación con el PCR (28). 

 

  

 

Estudios de Imagen: 

La mayoría de los casos de pancreatitis agua son diagnosticados clínicamente y no 

suelen requerir estudios de imagen. En ocasiones, sin embargo, la historia clínica y 

la presentación no son suficientemente concluyentes para el diagnóstico, es 

entonces, cuando se requiere el apoyo de técnicas de imagen (29).  

Aunque hay una o más anomalías radiológicas en más del 50% de los pacientes, los 

hallazgos son inconstantes e inespecíficos Los estudios de imagen abdominal son 

útiles para confirmar el diagnóstico de pancreatitis aguda, la tomografía 

computarizada con contraste brinda sobre el 90 % de sensibilidad y especificidad 

(29). 
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Radiografías 

Las radiografías simples de abdomen proporcionan información útil en los pacientes 

con pancreatitis aguda. El principal valor que tienen en la pancreatitis aguda consiste 

en ayudar a excluir otros diagnósticos, sobre todo una víscera perforada, derrames 

pleurales o atelectasias basales que indican afección pulmonar (9). 

Ecografía  

Suele ser el procedimiento inicial en la mayoría de los pacientes en los que se 

sospecha enfermedad pancreática. Su principal utilidad en la pancreatitis aguda es 

en el diagnóstico etiológico mediante la evaluación de la vesícula y la vía biliar para 

la detección de litiasis vesicular, la ecografía es más útil que otros exámenes para 

detectar barro biliar o micro litiasis. En cuanto al diagnóstico ecográfico de 

pancreatitis aguda, se basa en la presencia de signos pancreáticos y peri 

pancreáticos. El agrandamiento de la glándula y los cambios en su forma y 

ecogenicidad son signos frecuentes, que se encuentran en un 25 a 50 % de los 

pacientes, pero de valor relativo por su gran variabilidad en sujetos normales. Sin 

embargo, en la situación clínica apropiada un páncreas aumentado de tamaño y 

deformado es suficiente para confirmar el diagnóstico (29). 

Tomografía  

De todas las técnicas de imagen disponibles, la tomografía computarizada es el 

examen preferido en la evaluación inicial y seguimiento de la pancreatitis aguda. La 

sensibilidad de la tomografía simple no está bien definida particularmente en casos 

leves, pero la tomografía con contraste demuestra las distintas anomalías 

pancreáticas y peri pancreáticas en la mayoría de pacientes con pancreatitis aguda 

moderada a severa (30).  
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El papel fundamental de la tomografía es la clasificación de la gravedad más que el 

diagnóstico primario de pancreatitis aguda. No obstante, en casos de diagnóstico 

dudoso, por ligera o nula elevación enzimática en suero, o en los casos de gravedad 

clínica en ausencia de dolor abdominal, el papel de la tomografía es fundamental en 

el diagnóstico de la enfermedad. La realización de una TC antes de las 48 h de 

evolución desde el inicio de la enfermedad, tiende a infravalorar la gravedad del 

cuadro local de pancreatitis y, por tanto, el momento idóneo de su realización es 

entre 48 y 72 horas. Además es muy útil en la detección de complicaciones tardías 

como abscesos, pseudo quistes, colecciones, etc. (31,15) 

Tabla 3. Índice de severidad de la pancreatitis por tomografía computarizada 

Grado Descripción Puntos 
Porcentaje 

de necrosis 

Puntaje por 

necrosis 

Índice de 

severidad 

A Páncreas normal 0 0 0 0 

B Edema del páncreas 1 0 0 1 

C Inflamación pancreática y del tejido peripancreático 2 <30% 2 4 

D Colección líquida única peripancreática  3 30-50% 4 7 

E Dos o más colecciones peripancreáticas y/o necrosis 

pancreática 

4 >50% 6 10 

 

En la tomografía la morfología de la pancreatitis leve, moderada y severa están 

estadificadas en el índice de severidad tomográfico (IST) (Tabla 3), primero los 

grados A, B y C se estima una morbilidad del 4%, y en los grados D y E una 

morbilidad del 54% y mortalidad del 14%, posteriormente con un sistema puntuación 

de 10 puntos desarrollado por Balthazar y colaboradores en el que combina la 

cuantificación de los cambios inflamatorios pancreáticos y extra pancreáticos (0 – 4 

puntos) con la extensión de necrosis del parénquima pancreático (0 – 6 puntos). 

Además de la información del pronóstico en cuanto a morbilidad y mortalidad, el IST 

representa el orden de aparición de las manifestaciones morfológicas en la 

tomografía (45,46). 
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Resonancia Magnética Nuclear (RMN)  

Existen situaciones especiales como el embarazo y la insuficiencia renal crónica, en 

donde la RMN puede ser útil para establecer el diagnóstico de pancreatitis. Sin 

embargo, no debe considerarse un estudio de rutina (29). 

 
CLASIFICACIÓN  
El Simposium de Atlanta en 1992, ofreció en su momento un consenso global y un 

sistema de clasificación universalmente aplicable. Sin embargo, aunque ha sido útil, 

el mejor entendimiento de la fisiopatología de la falla orgánica, de la evolución de la 

pancreatitis necrotizante y de los avances en el diagnóstico por imagen hicieron 

necesario revisar la clasificación de Atlanta (21).  

  

A continuación se establecen las definiciones y clasificaciones incluidas la revisión 

de la clasificación de Atlanta publicada en el 2012:  

Esta clasificación define 3 grados de severidad leve, moderada y severa 

determinado por la presencia de falla multiorgánica transitoria o persistente y 

complicaciones locales o sistémicas. La falla multiorgánica transitoria es aquella que 

está presente por un tiempo menor a 48 horas mientras que la persistente dura más 

de 48 horas. Las complicaciones locales incluyen las colecciones peripancreáticas y 

la necrosis, mientras que las sistémicas pueden estar relacionadas con 

exacerbaciones de comorbilidades preexistentes. 

 Pancreatitis Aguda Leve: Se caracteriza por la ausencia de falla multiorgánica y de 

complicaciones locales o sistémicas estos pacientes por lo general reciben el alta 
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antes de la primera semana, no suelen requerir estudios de imagen y la mortalidad 

es muy rara. 

 Pancreatitis aguda moderada: Se caracteriza por la presencia de falla orgánica 

transitoria o de complicaciones locales o sistémicas en ausencia de falla orgánica 

persistente. 

 Pancreatitis aguda severa: Se caracteriza por persistencia de la falla orgánica. Los 

pacientes con falla orgánica persistente generalmente tienen una o más 

complicaciones locales. Quien desarrolla falla orgánica persistente en los primeros 

días tiene un riesgo incrementado de mortalidad de hasta 36-50% (21,7). 

 

EVALUCIÓN DE LA SEVERIDAD: 

La severidad del cuadro puede ser predicha usando parámetros clínicos, 

paraclínicos y radiológicos, indicadores de severidad y marcadores séricos, algunos 

de estos pueden ser obtenidos a la admisión o dentro de las primeras 48horas, sin 

embargo el predictor ideal debe ser rápido, reproducible, mínimamente invasivo y 

exacto especialmente para predecir pacientes con riesgo incrementado de muerte 

(32). 

Para intentar predecir la severidad de una cuadro de pancreatitis aguda se han 

planteado varios escalas y biomarcadores y aunque se carece de consenso en la 

preferencia de alguno. El uso de uno u otro, junto con el juicio clínico, son esenciales 

para dar seguimiento y tratamiento al paciente (7).  

 

Los pacientes que desarrollan pancreatitis aguda severa tienen un alto riesgo de 

mortalidad debido a la falla multiorgánica por lo que identificar temprano a aquellos 

pacientes con riesgo de severidad es de vital importancia para reducir el riesgo de 
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mortalidad que presentan. Actualmente se usan varios marcadores para la 

evaluación del pronóstico en los diferentes estadios del curso de pancreatitis aguda 

y el desarrollo de complicaciones. 

Si bien la presencia o no de falla de órganos es lo que define a un paciente portador 

de una pancreatitis severa, las puntuaciones tienen utilidad para poder realizar un 

tamizaje precoz de que paciente requiere manejo en terapia intensiva, alimentación 

enteral precoz o de más exámenes diagnósticos. (32,7) 

Escala de Ranson: Los criterios de Ranson originales fueron validados para la 

pancreatitis aguda alcohólica, sin embargo, en 1979 fueron revisados y se hicieron 

aplicables a pacientes con pancreatitis biliar también (33). Los criterios de Ranson 

tienen una sensibilidad de 63%, especificidad 76%. Cuando se tienen ≥ 3 puntos es 

pancreatitis aguda severa. La mortalidad varía según la puntuación del 0.9% (0-2 

puntos), 16% (3-4 puntos), 40% (5-6 puntos) y 100% (7-8 puntos). Incluye varios 

parámetros que deben medirse al ingreso y 48 horas después del mismo. Consta de 

11 parámetros: 5 al momento del ingreso y 6 a las 48 horas; fue usado durante 

muchos años para evaluar severidad en pancreatitis aguda sin embargo tiene la 

desventaja de que requiere 48 horas para ser completado (Tabla 4) (34). (Tabla 4). 
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Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Scores (APACHE): Desde su 

desarrollo en 1983 la escala APACHE II se ha convertido en el marcador pronóstico 

más utilizado para establecer la severidad de la pancreatitis aguda y de otras 

condiciones médicas. Consta de 12 parámetros y una puntuación de 8 se considera 

como el umbral para identificar una pancreatitis aguda severa. Una gran ventaja de 

la escala APACHE II es que puede ser establecido al ingreso, sin los retrasos que 

otras escalas tienen. Además se puede utilizar esta escala para seguimiento de la 

severidad durante el curso de la enfermedad. A las 24 horas tiene una sensibilidad 

del 65 al 70,3 %, una especificidad de entre 71,9 y 81 %, un valor predictivo positivo 

de 20 al 67 % y un valor predictivo negativo del 80 – 93 %. La sensibilidad y 

especificidad se eleva has un 80 % en los 2 días siguientes al ingreso, confirmando 

el valor de la escala para el seguimiento de la enfermedad (39). 

 

Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis (BISAP): El indicador BISAP es 

un score utilizado en pancreatitis aguda el cual fue validado para mortalidad y 

severidad, y podría ayudar a predecir la estancia hospitalaria, la necesidad de 

Tabla 4. Criterios de Ranson 
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unidad de cuidados intensivos y la necesidad temprana de intervención, es un 

sistema que evalúa 5 puntos: 

1. Nitrógeno de Urea > 25 mg/dl  

2. Alteración del estado mental evidenciado por desorientación  

3. Presencia de respuesta inflamatoria sistémica (2 o más de las siguientes 

variables: frecuencia cardíaca > 90 latidos/min, frecuencia respiratoria > 20 por 

min, o PaCo2 < 32 mmHg, temperatura > 38 o < 36°C, y leucocitos > 12.000 o 

< 4.000 células por mm3 o> 10% bandas);  

4. Derrame pleural en radiografía de tórax o estudio tomográfico  

5. Edad > 60 años. (36,37)  

 

Cada variable representa 1 punto en completando una puntuación máxima de 5 

puntos. Un punto de corte mayor o igual a 3 puede predecir el desarrollo de falla 

multiorgánica (OR 7.4), de falla multiorgánica persistente (OR 12.7) y de necrosis 

pancreática (OR 3.8). En términos de valor pronóstico, en las primeras 24 horas del 

ingreso la predicción de mortalidad es similar entre BISAP y APACHE II. La 

simplicidad de este sistema es uno de los factores más importantes en el momento 

de elegir una escala pronostica, ademá, puede ser aplicado al momento del ingreso 

(38). 

 
El puntaje de Marshall: se utiliza para valorar la disfunción orgánica generada por 

la respuesta inflamatoria de la pancreatitis, la cual evalúa la relación entre presión 

arterial de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno, los niveles de creatinina en 

sangre y la presión arterial sistólica para estimar la disfunción respiratoria, renal o 

cardiovascular respectivamente, otorgando un punto por cada variable, donde un 

resultado igual o mayor a 2 representa falla orgánica (Tabla 5) (34). 
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Pancreatic Outcome Prediction (POP Score): Este sistema pronóstico fue 

validado en el 2007 en el Reino Unido utiliza el pH arterial, la edad; el nitrógeno 

ureico en sangre, presión arterial media, la relación PaO2/FIO2 y el calcio sérico 

total en las primeras 24 horas de ingreso con una puntuación de entre 0 a 40. Al 

momento existen datos que sugieren que el POP Score podría ser el predictor de 

severidad más preciso, sin embargo, se requieren más estudios para validar estos 

resultados sobre todo en poblaciones diferentes al Reino Unido. (39) 

 

Escala de Glasgow: Es una variación de los criterios de Ranson que consta de 8 

variables, tiene las mismas limitaciones que los criterios de Ranson; tiene una 

sensibilidad del 72%, y una especificidad 84%. Los datos pueden recolectarse en el 

transcurso de las primeras 48 horas, y una puntuación ≥ 3 puntos predice 

pancreatitis aguda severa, los parámetros a considerar son los siguientes: 

Tabla 5. Puntaje de Marshall 
Sistema  

0 1 2 3 4 
Respiratorio (PaO2/FiO2) >400 301-400 201-300 101-200 ≤101 

- Renal. Creatinina, µmol/L ≤134 134-169 170-310 311-439 >439 

- Creatinina, mg/dl <1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9 

Cardiovascular  
(Presión arterial sistólica, 
mmHg) 

>90 <90, con 

respuesta 

a líquido 

<90, sin 

respuesta 

a liquido 

<90, pH 

<7.3 

<90, pH 

<7.2 
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Entre otros biomarcadores de severidad de la pancreatitis se encuentra la proteína C 

reactiva, la cual con niveles de 150 mg/dl tiene una sensibilidad de 61% y 

especificidad de 90%, la procalcitonina con sensibilidad de 88% y especificidad de 

81%, la elastasa de polimorfonucleares tiene sensibilidad de 92% con especificidad 

de 91% con niveles mayores a 110 mcg/L y se encuentran en investigación niveles 

de distintas interleucinas, thioredoxina 1, estradiol, copeptina, angiopoyetina 2, 

fosfolipasa A2, melatonina, molécula de adhesión intercelular 1 (ICAM-1), entre otros 

(Tabla 6) (19). 

Se han realizado también otros parámetros relacionados con la mortalidad tales 

como la proteína C reactiva, la cual con niveles de 150 mg/dl tiene una sensibilidad 

de 61% y especificidad de 90%, la procalcitonina con sensibilidad de 88% y 

especificidad de 81%, la elastasa de polimorfonucleares tiene sensibilidad de 92% 

con especificidad de 91% con niveles mayores a 110 mcg/l, la concentración de 

glucosa fue considerablemente más alta en los pacientes que fallecieron en 

comparación a los que no con una concentración de glucosa de 144 mg/dl (40). 

 

 

Tabla 6.  Escala de Glasgow 
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TRATAMIENTO: 
El tratamiento del paciente empieza en la sala de emergencias. Durante la 

evaluación inicial se debe confirmar el diagnóstico, estratificar el riesgo, iniciar 

medidas generales, nutrición, controlar el dolor e iniciar la hidratación y debe ser 

reevaluado antes de dejar la sala de emergencia con el fin de valorar la respuesta o 

la presencia de disfunción orgánica (41).  

 

Medidas generales  
Se debe mantener al paciente hospitalizado en piso general si es pancreatitis aguda 

leve, en caso de ser pancreatitis aguda severa el paciente debe estar una unidad de 

cuidados intensivos. Algunas de las medidas que se han demostrado ineficaces, y 

que su uso rutinario no está recomendado son: descompresión nasogástrica, 

antagonistas del receptor H2 de histamina, anticolinérgicos, glucagón, plasma fresco 

congelado y lavado peritoneal (11,42). 

 
Hidratación intravenosa 
El tratamiento hídrico es la primera medida terapéutica, con objetivo de mantener un 

gasto urinario por arriba de 0.5 ml/kg por hora, frecuencia cardiaca menor de 120 y 

presión arterial media de 65 a 86 mmhg. Se han estudiado distintas soluciones, 

inicialmente se sugería la hidratación con solución de Ringer lactato sin embargo 

estudios recientes no han mostrado diferencia en progresión de la severidad de la 

pancreatitis, de la mortalidad ni de necrosis pancreática; asimismo, se han analizado 

múltiples esquemas de hidratación, hasta ahora la sugerencia es basado en los 

parámetros hemodinámicos del paciente con una infusión inicial de 5 a 10 ml/kg por 

hora y posteriormente mantener la infusión a 3 ml/kg por hora vigilando gasto 

urinario y niveles de nitrógeno ureico (43,44) 
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Nutrición 
Hasta el momento no existe ningún periodo de tiempo definido para iniciar la 

nutrición por vía oral, sino hasta que el paciente deje de presentar dolor abdominal y 

síntomas gastrointestinales, se obtenga estabilidad hemodinámica, no requiere 

apoyo ventilatorio y que el paciente lo solicite, sin embargo se sugiere se inicie 

dentro de las primeras 24 a 72 horas de admisión ya que esto disminuye la 

mortalidad de los pacientes y el tiempo de estancia hospitalaria; generalmente 

iniciando dieta líquida y posteriormente dieta sólida baja en grasas; en caso de 

pacientes que por alguna situación no puedan ingerir alimentos vía oral, se sugiere 

iniciar dieta por sonda nasogástrica o nasoyeyunal, sin existir diferencia entre ellas 

en cuanto a progresión de la enfermedad, recurrencia o exacerbación del dolor (45, 

46). En pacientes en quienes no se logre alcanzar los requerimientos calóricos 

mediante la nutrición por vía enteral se sugiere retrasar el uso de nutrición parenteral 

hasta 7 días después del inicio del cuadro (47).  

 

Analgesia 
No existe consenso sobre cuál es la medida terapéutica ideal para el control del 

dolor. Existen diversos estudios donde se compara la analgesia con opioides frente 

a antiinflamatorios no esteroideos (AINES) sin encontrar diferencia significativa entre 

ellos. La buprenorfina es el opioide más estudiado y es el agente sugerido por la 

guía de la Sociedad Japonesa de Cirugía Hepato-bilio-pancreática; del grupo de los 

AINES, el recomendado en diversos estudios es el metamizol que ha demostrado 

ser efectivo en el manejo del dolor, con un alivio más rápido frente a otros agentes 

del mismo grupo (48,49). 
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Terapia antimicrobiana 
Las complicaciones infecciosas son una de las principales causas de mortalidad en 

los pacientes con pancreatitis ya sea infección pancreática o extra pancreática. El 

estudio EPIC II (The Extended Prevalence of Infection in the ICU II) recolectó 

información de 1,265 unidades de cuidados intensivos en 75 países con una 

población de 13,796 pacientes, de los cuales 159 ingresaron por PAS, y el 73% de 

los pacientes cursaron con infección en algún nivel, motivo por el cual es importante 

la evaluación de la terapia antimicrobiana en ésta enfermedad (50). 

Diversos estudios y meta-análisis se han realizado con resultados contradictorios, 

algunos con descenso en la mortalidad pero sin descenso de la infección de 

necrosis pancreática y otros sin descenso en ninguno de éstos objetivos, asimismo, 

algunos autores han reportado que el uso de antimicrobiano profiláctico en 

pancreatitis solo aumenta la incidencia de infecciones fúngicas. (51,52) Ante la 

escasa evidencia de la mejoría de la incidencia de infecciones o descenso de la 

mortalidad no se puede dar una recomendación sobre el uso profiláctico de 

antimicrobiano, a pesar de la sugerencia sobre el uso de imipenem en las guías de 

la Sociedad Japonesa de Cirugía Hepato-pancreato-biliar (53).  

 
Seguimiento 
Se recomienda controlar los factores de riesgo para evitar un nuevo evento de 

pancreatitis, iniciar seguimiento de la función endocrina y exocrina del páncreas 

cada 6 meses tras la resolución del cuadro hasta por 18 meses; se ha descrito que 

hasta el 85% de los pacientes pueden presentar insuficiencia exocrina y el 23% con 

diabetes secundaria a disfunción endocrina (21). 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

La pancreatitis aguda es una enfermedad caracterizada por inflamación y, algunas 

veces, por destrucción parcial del páncreas, que se acompaña, en la gran mayoría 

de los casos, de una reacción inflamatoria sistémica que puede ocasionar 

complicaciones o daños de órganos distantes al páncreas. Aun cuando muchos 

pacientes cursan con cuadros de severidad moderada y son auto limitados, otros 

pueden presentar múltiples complicaciones,  aproximadamente un 20% de pacientes 

hospitalizados desarrollan formas de la enfermedad que ponen en peligro su vida, lo 

cual generalmente ocurre dentro de las primeras 48 horas del ingreso. 

 

Actualmente  la tomografía computarizada (TAC) con contraste intravenoso ha 

demostrado ser de gran utilidad para el diagnóstico, reconocer complicaciones y 

evaluar el grado de inflamación y necrosis, estableciendo un pronóstico de severidad 

de la enfermedad por medio de la  escala de Balthazar  utilizada para excluir otras 

patologías, confirmar el diagnóstico clínico de PA, evaluar la extensión del 

compromiso pancreático y estudiar las complicaciones. 

 

Las escalas clínicas utilizadas actualmente, si bien tienen cierta utilidad, presentan 

también varias limitaciones entre las ellas la complejidad de los parámetros 

principalmente bioquímicos y algunos clínicos para completarlas y el tiempo 

requerido para ello. Poder disponer de predictores más sencillos y exequibles 

implicaría un importante mejoramiento en el manejo de los pacientes ya que se 

podría definir tempranamente a los pacientes que requieren ser manejados en 

unidades de mayor complejidad y predecir complicaciones asociadas. 
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Considerando lo señalado, existe relación poco clara entre los niveles de 

biomarcadores celulares y algunos parámetros clínicos que se incluyen  en las 

escalas de gravedad con los hallazgos tomográficos encontrados en los sujetos con 

pancreatitis aguda, resultando  fundamental contar con herramientas sencillas que 

permitan predecir y asociar de forma precisa y precoz la severidad de esta patología 

y de sus posibles complicaciones, por lo cual este estudio pretende generar 

conocimiento acerca de la relación entre los índices de severidad tomográficos en la 

pancreatitis aguda y su relación con parámetros clínicos y bioquímicos. 
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3. JUSTIFICACIÓN 
 
La pancreatitis aguda constituye un problema de salud mundial, donde puede haber 

afección local, a órganos adyacentes, afección sistémica o hasta desenlace fatal. El 

índice de mortalidad en casos graves es elevado y representa costos hospitalarios 

elevados aun en casos leves. Por lo cual, se necesita de un diagnóstico precoz, de 

un manejo adecuado y eficiente, que permita identificar y controlar las 

complicaciones, la tasa de morbilidad e incluso la mortalidad.  

  

Las evaluaciones actuales se basan en hallazgos clínicos y bioquímicos, siendo 

poco clara la relación de estos con los hallazgos por imagen. Por lo tanto, es 

necesario aumentan el conocimiento que demuestre una relación entre las variables 

bioquímicas y las características demostradas por imagen.  

 

Este estudio busca relacionar marcadores celulares y bioquímicos, así como de 

ciertas determinaciones clínicas que nos permitan determinar la gravedad en sujetos 

con pancreatitis aguda, y la relación con los grados de severidad en estudios 

tomográficos. La relevancia real radica en proporcionar información precisa, de 

confirmar dicha relación, para establecer posteriormente estudios de mayor 

envergadura enfocados a los parámetros que resulten significativos. 
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4. OBJETIVOS 
 
General 

Determinar el la relación entre los índices de severidad tomográficos y 

biomarcadores celulares y bioquímicos en paciente con pancreatitis aguda 

ingresados al Hospital General de México  

 

Específicos  

 Determinar la relación entre etiología de la pancreatitis y el grado de  

          severidad   tomografico por Balthazar. 

 Determinar la relación entre el género y el grado de severidad tomografico por        

           Balthazar 

 Determinar la relación entre parámetros clínicos antropométricos y el grado de  

           severidad tomografico por  Balthazar 

 Determinar la relación entre marcadores celulares  y el grado de severidad  

           tomografico por  Balthazar 
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5. HIPOTESIS 

 
Existen diversos estudios que analizan parámetros clínicos y bioquímicos en escalas de 

gravedad como predictores de severidad en pacientes con pancreatitis, encontrando 

asociación con la severidad en la presentación clínica y mortalidad, sin embargo, no es claro 

en la literatura  si existe correlación clínica y bioquímica con la gravedad de los hallazgos 

topográficos. De existir esta relación podremos observar que a mayor grado de afección en 

índice de severidad tomográfico en sujetos con pancreatitis aguda una mayor elevación de 

biomarcadores celulares y parámetros clínicos. 
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6. METODOLOGIA 
 
6.1       Tipo y diseño del estudio:  
Estudio descriptivo, retrospectivo. 

Se acudirá al archivo clínico del Hospital General de México para recolección de 

datos directamente del expediente clínico, se conformará una base de datos 

incluyendo tanto datos antropométricos como bioquímicos, caracterizando las 

diferentes escalas de gravedad clínicas y tomográficas, así como patologías 

asociadas en pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda. 

 

6.2  Población y tamaño de la muestra: 
No aplica por ser estudio descriptivo. 

 

6.3 Criterios de inclusión: 

 Pacientes de 18-65 años, de género masculino o femenino 

 Pancreatitis aguda diagnosticada por 2 de 3 criterios (clínica, imagen y/o    

           laboratorio) 

 Pacientes que cuenten con información disponible de elementos bioquímicos  

           Y clínicos para calcular escalas de gravedad al ingreso. 

 Que cuenten con expediente completo el cual incluya paraclínicos y variables       

           clínicas suficientes para calcular escalas de gravedad al ingreso.  

 

6.4  Criterios de exclusión:  

 Se excluirá toda paciente embarazada 

 Pacientes cuyo expediente no cuente con las variables del estudio  
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6.5 Definición de Variables: 
 

Variable de 
interés 

Definición operacional Tipo de Variable Unidad de medida 

Edad Años de vida cumplidos al 
momento del ingreso 

Cuantitativa discreta Años 

Sexo Condición del paciente de 
acuerdo a género 

Cualitativo nominal 0: Hombre , 1:Mujer 
 

Peso Peso en kilogramos del 
paciente 

Cuantitativa continua Kilogramos 

Talla Estatura en metros del 
paciente 

Cuantitativa continua Metros 

Índice de masa 
corporal 

Cociente entre el peso y el 
cuadrado de la talla 

Cuantitativa continua Kilogramo/metro 
cuadrado 

Etilismo Consumo de alcohol Cualitativa 
dicotómica 

Si/No 

Tabaquismo Habito en el consumo de 
cigarrillo 

Cualitativa 
dicotómica 

Si/No 

Litiasis Antecedente de ser 
portador de litos en 
vesícula biliar o eventos de 
cólico biliar 

Cualitativa 
dicotómica 

Si/No 

Pancreatitis 
previa 

Antecedente de evento de 
inflamación pancreática 
previa 

Cualitativa 
dicotómica 

Si/No 

Triglicéridos Niveles de triglicéridos en 
sangre 

Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

Amilasa Niveles de amilasa en 
sangre 

Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

Lipasa Niveles de lipasa en 
sangre 

Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

Proteína C 
reactiva 

Niveles de proteína C 
reactiva en sangre al 
ingreso y a las 72 horas 

Cuantitativa continua Miligramos/litro 

Procalcitonina Niveles de procalcitonina 
al ingreso y a las 72 horas 

Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

Hemoglobina  Niveles de hemoglobina en 
sangre 

Cuantitativa continua  Gramos/decilitro 

Hematocrito  Niveles de hematocrito en 
sangre 

Cuantitativa continua Porcentaje 

Plaquetas  Niveles de plaquetas en 
sangre 

Cuantitativa continua Miles/unidades litro 

Ancho de 
distribución 
eritrocitaria (ADE) 

Medición de diferentes 
tamaños de eritrocitos 
circulantes 

Cuantitativa continua Porcentaje 

Leucocitos totales  Niveles de leucocitos en 
sangre 

Cuantitativa continua Miles/unidades litro 

Neutrófilos totales  Niveles de neutrófilos en 
sangre 

Cuantitativa continua Miles/unidades litro 

Tabla 7.  Definición de variables 
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Linfocitos totales  Niveles de linfocitos en 
sangre 

Cuantitativa continua Miles/unidades litro 

Monocitos totales  Niveles de monocitos en 
sangre 

Cuantitativa continua Miles/unidades litro 

Potasio  Niveles de potasio en 

sangre 

Cuantitativa continua Mili equivalentes/litro 

Cloro  Niveles de cloro en sangre Cuantitativa continua Mili equivalentes/litro 

Calcio  Niveles de calcio en sangre Cuantitativa continua Mili equivalentes/litro 

Magnesio Niveles de magnesio en 

sangre 

Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

Glucosa Niveles de glucosa en 

sangre 

Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

Creatinina  Niveles de creatinina en 
sangre 

Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

Urea  Niveles de urea en sangre Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

Albumina sérica  Niveles de albumina en 
sangre 

Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

TGO  Niveles de TGO en sangre Cuantitativa continua Unidades 
internacionales/litro 

TGP Niveles de TGP en sangre Cuantitativa continua Unidades 
internacionales/litro 

BT Niveles de TGP en sangre Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

BD Niveles de TGP en sangre Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

BI Niveles de TGP en sangre Cuantitativa continua Miligramos/decilitro 

Escala BISAP Puntaje de acuerdo al 
Bedside Index for Severity 
in Acute Pancreatitis 

Cuantitativa discreta Puntos 

Escala de 
APACHE II 

Puntaje de acuerdo al 
Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation 
II 

Cuantitativa discreta Puntos 

Escala de 
Marshall 

Puntaje de acuerdo a la 
escala de severidad y falla 
respiratoria de Marshall 

Cuantitativa discreta Puntos 

Escala POP 
Score 

Puntaje de severidad de 
acuerdo a POP Score 

Cuantitativa discreta Puntos 

Índice de 
severidad por 
tomografía 

Clasificación de la 
enfermedad de acuerdo a 
los hallazgos tomográficos 

Cualitativa ordinal A, B, C, D, E 

Clasificación de 
severidad por 
tomografía según 
por criterios de 
Atlanta 2012 

 
Clasificación de la 
enfermedad de acuerdo a 
los hallazgos tomográficos 

Cualitativa nominal Edematosa, 
necrosante, 
colección líquida, 
necrosis amurallada, 
pseudoquiste 
pancreático 

Muerte Desenlace fatal Cualitativa 
dicotómica 

Si/No 



 
 
 
 

- 43 - 
 
 

 

6.6 Procedimiento 

Análisis retrospectivo para determinar la incidencia de la pancreatitis aguda en el 

Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, evaluar la severidad y desenlace 

global de los pacientes, valorar si existe correlación entre las escalas de gravedad 

clínicas y bioquímicas con el índice de severidad por tomografía, con una revisión de 

expediente clínico y electrónico con las siguientes claves de la Clasificación 

Internacional de Enfermedades 10 de la Organización Mundial de la Salud: 
K85.0 Pancreatitis idiopática aguda 

K85.1 Pancreatitis biliar aguda  

K85.2 Pancreatitis aguda inducida por alcohol 

K85.3 Pancreatitis aguda inducida por drogas 

K85.8 Otras pancreatitis agudas 

K85.9 Pancreatitis aguda, no especificada  
 

Se realizará estadística descriptiva para calcular la frecuencia y la prevalencia de los 

eventos de pancreatitis aguda, su clasificación en base a los criterios de severidad 

por diferentes escalas y criterios por tomografía. Se obtendrá la frecuencia y la 

prevalencia de las complicaciones, y se realizara análisis bivariado para determinar 

su asociación con las escalas de severidad. 

 

6.7 Análisis estadístico 
Se realizará estadística descriptiva para las variables cualitativas. Se calcularán 

frecuencia y prevalencias de las complicaciones. Se hará descripción de los 

parámetros clínicos y bioquímicos los cuales se correlacionarán mediante ANOVA y 

r de Pearson con las escalas de severidad tomográficas. Se calcularán frecuencias 

de las diferentes etiologías.  
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6.8 Aspectos éticos y de bioseguridad 
Sin riesgo para los pacientes al tratarse de un estudio observacional, descriptivo. 

Este estudio no contempla la intervención o la manipulación de tratamiento de los 

usuarios con pancreatitis aguda,  Únicamente contempla el análisis de los registros 

ya existentes.  

 

6.9  Relevancia y expectativas  
Conocer la relación entre marcadores celulares y clínicos con la gravedad por 

hallazgos tomográficos en sujetos con  pancreatitis aguda, ser parteaguas para 

generar información que favorezca evidencia científica para estudios posteriores, 

esclarecer tal relación, y posteriormente, establecer algoritmos de manejo y 

terapéutica que impacten en la morbi-mortalidad de estos pacientes.   
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7. RESULTADOS 

 
 

En este estudio se analizaron 178 expedientes proporcionados por el sistema 

informático hospitalario  de pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda de 

cualquier etiología con  clave  de la Clasificación Internacional de Enfermedades 10 

de la Organización Mundial de la Salud (CIE-10)  hospitalizados en el Hospital 

General de México  “Dr. Eduaro Liceaga” en el año 2016, de los cuales se 

excluyeron pacientes con doble registro, expediente clínico incompleto y pacientes 

en los cuales no coincidía el diagnostico real con la clave CIE-10 de pancreatitis 

aguda. 

Quedaron finalmente incluidos en el sub análisis realizado para este estudio un total 

de 45 pacientes los cuales cumplían con todas las especificaciones necesarias: 

estudios de laboratorio completos incluyendo PCR y VSG, realización de tomografía, 

escalas de gravedad para  pancreatitis aguda y escalas de severidad por estudio 

tomográfico. 

De los 45 casos de pancreatitis aguda la presentación fue más común en el género 

masculino en el 73.3% de los casos, con una edad promedio de 39 años, la etiología 

principal fue la biliar en el 48.9% de los casos, seguido de etiología por 

hipertrigliceridemia y alcohólica  respectivamente, reportando sólo un caso reportado 

como otras etiologías específicamente por  síndrome urémico. (Grafica 1). La 
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Grafica 1. Etiología de la pancreatitis aguda

Hipertrigliceridemia

Alcohólica

Otras

Biliar

mayoría de los pacientes presentaban sobrepeso u obesidad con un índice de masa 

corporal promedio de 28.6 y un promedio de peso de 81.5 kg. Hubo un total de 3 

defunciones (Tabla 8). 
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En base a la evaluación de la severidad, la mayoría de los pacientes obtuvieron un 

puntaje de BISAP de 2 clasificada como pancreatitis leve-moderada y 2 pacientes 

tuvieron pancreatitis grave por BISAP >3 puntos. En relación con el puntaje de 

APACHE II se catalogó como pancreatitis grave un puntaje ≥ 8 puntos resultando el 

37.8% del total de los casos, el resto  62.2% de los casos con un puntaje menor de 

8. Por puntaje de clínico de  ATLANTA el 68.9% de los pacientes resultaron con 

pancreatitis severa, seguido de pancreatitis leve en el 24.4% de los casos.  En 

relación a la clasificación de BALTHAZAR el grado E fue el más común en el 64.4% 

de los casos, seguido de grado C en el 13.3 % (Tabla 9). 

 
 

Tabla 9.  Escalas de gravedad y frecuencia de presentación  
 en  pacientes con pancreatitis aguda del Hospital General de  México “Dr. Eduardo 

Liceaga” 
Variable Número (n =45) 

BISAP - Número (%) 
0 
1 
2 
3 

 
10 (22.2) 
13 (28.9) 
20 (44.4) 

2 (4.4) 
APACHE II - Número (%) 

< 8 
≥ 8 

28 (62.2) 
17 (37.8) 

ATLANTA CLINICO - Número (%) 
1 
2 
3 

11 (24.4) 
3 (6.7) 

31 (68.9) 
BALTHAZAR - Número (%) 

A 
B 
C 
D 
E 

 
4 (8.9) 
4 (8.9) 

6 (13.3) 
2 (4.4) 

29 (64.4) 
 
 

 

BISAP: “Bed Side Index for severity in Acute Pancreatitis Score”. 
APACHE II: “Bed Side Index for severity in Acute Pancreatitis Score II”. 
ATLANTA: Clasificación de severidad: 1) Pancreatitis aguda leve, 2) Pancreatitis aguda moderada 3) 
Pancreatitis aguda severa. 
BALTHAZAR: Escala de afección pancreática por TAC. Grado A: Páncreas normal, Grado B: Edema focal 
difuso, Grado C: Edema+ inflamación  peri pancreática, Grado D: Presencia de 1 colección intra o extra 
pancreática, Grado E: 2 o más colecciones y/o gas retroperitoneal. 
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Gráfica 2. Grado de Balthazar y 
desenlace Clinico
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Se buscó relación entre el grado de Balthazar con la mortalidad, ya que de las 3 

muertes reportadas durante el estudio el 100%  tenían una clasificación de Balthazar 

E (Grafico 2). Del total de casos reportados vivos (42 casos) el 61.9% se clasificaron 

como Batlhazar E. Sin embargo, no se encontró relación entre mortalidad y 

clasificación de Balthazar (p=0.4). (Tabla 10). 

 

Tabla 10. Relación entre grado de Batlhazar y desenlace clínico.  
 Balthazar Total  A B C D E 

Vivo 4 
(9.5%) 

4 
(9.5%) 

6 
(14.3%) 

2 
(4.8%) 

26 
(61.9%) 

42 
(100%) 

Defunción 0 
(0%) 

0 
(0%) 

0 
(0%) 

0 
(0%) 

3 
(100%) 

3 
(100%) 

Total 4 
(8.9%) 

4 
(8.9%) 

6 
(13.3%) 

2 
(4.4%) 

29 
(64.4%) 

45 
(100%) 
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Grafico 3. Grado de Balthazar y género

Hombre
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En cuanto a la relación entre el grado de Balthazar y el género, se encontró una 

mayor proporción de grado E de BALTHAZAR en ambos sexos en el 64.4% de los 

casos, sin embargo, no se encontró relación entre el género y la gravedad 

demostrada por tomografía (p=0.96). (Tabla 11 / Grafico 3). 

Tabla 11. Grado de Balthazar y género 
 Balthazar Total  A B C D E 

Hombre 3 
(9.1%) 

3 
(9.1%) 

5 
(15.2%) 

2 
(6.1%) 

20 
(60.6%) 

33 
(100%) 

Mujer 1 
(8.3%) 

1 
(8.3%) 

1 
(8.3%) 

0 
(0%) 

9 
(75%) 

12 
(100%) 

Total 4 
(8.9%) 

4 
(8.9%) 

6 
(13.3%) 

2 
(4.4%) 

29 
(64.4%) 

45 
(100%) 
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Grafico 4. Asociación entre grado
de Balthazar y etiología
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Etiología

Se buscó relación entre el grado de Balthazar y la etiología, destacando que todas 

las etiologías tuvieron el mayor porcentaje de presentación de Balthazar E en el 

64.4% de los casos totales, documentando la etiología biliar como la que mayor 

porcentaje tuvo de Balthazar E en el 68.2% de los casos, seguido de la etiologia por 

hipertrigliceridemia en el 83.3% de los casos. Con respecto a la etiología se observó 

relación estadísticamente significativa P=0.029. (Tabla 12 / Grafico 4). 

Tabla 12. Asociación de grado de Balthazar  y etiología  
 
 Balthazar Total 

A B C D E 

Biliar 2 
(9.1%) 

2 
(9.1%) 

3 
(13.6%) 

0 
(0%) 

15 
(68.2%) 

22 
(100%) 

Alcohol 1 
(10%) 

2 
(20%) 

3 
(30%) 

0 
(0%) 

4 
(40%) 

10 
(100%) 

TAG 0 
(0%) 

0 
(0%) 

0 
(0%) 

2 
(16.7%) 

10 
(83.3%) 

12 
(100%) 

Otras 1 
(100%) 

0 
(0%) 

0 
(0%) 

0 
(0%) 

0 
(0%) 

1 
(100%) 

Total 4 
(8.9%) 

4 
(8.9%) 

6 
(13.3%) 

2 
(4.4%) 

29 
(64.4%) 

45 
(100%) 
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Se determinaron ciertos  parámetros antropométricos y clínicos, buscando la relación 

en el grado de Balthazar con dichos parámetros: peso, talla, IMC, frecuencia 

cardiaca, frecuencia respiratoria, T/A sistólica, T/A diastólica, presión arterial media 

(PAM) y temperatura. Se observó que los pacientes con mayor peso eran los 

catalogados como Baltazar B con mayor frecuencia, con un peso promedio de 

89.7kg , seguido de Balthazar grado E con un peso promedio de 82.9 kg. En relación 

al IMC el que presentó el promedio más alto fue el Batlhazar grado B con un 

IMC=32.2, seguido de Balthazar grado D con un IMC=32.1. En todas las variables 

mencionadas no se encontró relación con los 5 grados de Balthazar y no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas, incluyendo las variables de 

peso (p=0.472) e IMC (p=0.282). (Tabla 13). 

 

 

      Tabla 13. Asociación de grado de Balthazar  y variables clínicas  
 

Variable Balthazar Número  
de 

pacientes 

Media 
(Desviación 

estándar) 

Intervalo de 
confianza 

95% 

p 

Peso A 4 70 ± 8.4 56.5-83.5 0.472 
B 4 89.7 ± 33.5 36.4-143.0  
C 6 76.5 ± 13.3 62.5-90.5  
D 2 82.7± 1.7 66.8-98.6  
E 29 82.9 ± 15.5 77.0-88.8  

IMC A 4 25.1 ± 2.4 21.1-29.0 0.282 
B 4 32.2 ± 10.1 16.1- 48.4  
C 6 27.6 ± 5.6 21.7-33.6  
D 2 32.1 ± 6.5 26.8- 31.2  
E 29 28.5 ± 4.1 27.0-30.1  

 

 
*IMC: Índice de masa  
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Se busco relación entre distintos parametros bioquimicos incluyendo quimica 

sanguinea, pruebas de función hepatica, electrolitos sericos, perfil lipidico,  

gasometria arterial, PCR, procalcitonina y el grado de Balthazar. Se encontró que los 

parametros con mayor significancia estadistica fueron la los niveles de bilirrubina 

indirecta, lactato y glucosa serica. En caso  de la bilirrubina indirecta los niveles 

promedio de los 5 grados fueron de 2.1 mg/dl, resultando el promedio más alto en el 

Balthazar grado B con 2.0 mg/dl (p=0.046). Para la glucosa serica la cifra promedio 

de los 5 grupos fue de 176 mg/dl, observando la cifra más alta en Balthazar D con 

un promedio de 411 mg/dl (p=0.031). Para el lactato el promedio de los 45 grupos 

fue de 2.1 mg/dl, obteniendo el mayor nivel en el Balthazar grado B con un promedio 

de 3.6 mg/dl (p=0.024). (Tabla 14). 

 

Tabla 14. Asociación de grado de Balthazar  y parámetros bioquímicos  
 

Variable Balthazar Número  
de 

pacientes 

Media (Desviación 
estándar) 

Intervalo de 
confianza 

95% 

p 

Triglicéridos A 4 197.2 ± 138.8 23.6-418.1 0.290 
B 4 374.5 ± 229.6 9.1-739.8  
C 6 149.1 ± 48.2 98.5-199.7  
D 2 776.5 ± 183.1 868.9-2421.9  
E 29 1289.8 ±1730.0 631.7-1947.9  

Amilasa A 4 499.2 ± 164.3 237.6-760.8 0.525 
B 4 1246.5 ± 2012.3 1955.5-4448.5  
C 6 1031.3 ± 1014.2 33.0-2095.73  
D 2 250.0 ± 49.4 194.7-694.7  
E 29 769.3 ± 554.9 558.2-980.4  

Lipasa A 4 783.7 ± 526.8 54.5-1622.0 0.186 
B 4 519.7 ± 450.1 196.6-1236.1  
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C 6 5160.3 ±10994.1 6377.3-16698.0  
D 2 606.5 ± 400.9 2995.7-4208.7  
E 29 811.5 ± 670.6 556.4-1066.7  

Bilirrubina 
indirecta 

A 4 1.0 ± 0.9 0.3-2.5 0.046 
B 4 2.0 ± 1.6 0.6-4.7  
C 6 0.5 ± 0.2 0.3-0.7  
D 2 1.6 ± 0.2 0.7- 3.9  
E 29 0.9 ± 0.6 0.6-1.1  

ALT A 4 89.5 ± 59.0 4.5-183.5 0.569 
B 4 97.5 ± 56.6 7.2-187.7  
C 6 184.5 ± 218.2 44.5-413.5  
D 2 29.5 ± 4.9 14.9-73.9  
E 29 155.2 ± 140.5 101.7-208.7  

AST A 4 100.2 ± 84.9 35-235.5 0.504 
B 4 97.5 ± 44.0 27.3-167.6  
C 6 221.8 ± 242.2 32.4-476.1  
D 2 34.5 ± 9.1 48.0-117.0  
E 29 158.1 ± 150.0 101.1-215.2  

DHL A 4 411.0 ± 396.8 220.5-1042.5 0.688 
B 4 303.7±158.0 52.1-555.3  
C 6 229.1± 72.2 153.3-305.0  
D 2 261.0 ± 89.0 539.4-1061.4  
E 29 408.8 ± 325.2 285.1-532.5  

Glucosa A 4 226.7 ± 264.3 193.8- 647.3 0.031 
B 4 165.5 ± 52.8 81.3-249.6  
C 6 191.5 ± 113.3 72.5-310.4  
D 2 411.0 ± 130.1 757.9-1579.9  
E 29 151.6 ± 78.9 121.6-181.6  

Creatinina A 4 1.2 ± 0.9 0.2-2.7 0.620 
B 4 1.3 ± 0.6 0.2-2.4  
C 6 1.0 ± 0.4 0.6-1.5  
D 2 1.1 ± 0.4 2.7-4.9  
E 29 0.9 ± 0.64 0.6-1.1  

Lactato 
 

A 4 1.9 ± 0.45 1.1-2.6 0.024 
B 4 3.6 ± 0.9 2.0-5.1  
C 6 1.8 ± 1.4 0.2-3.3  
D 2 1.6 ± 0.2 0.2-3.5  
E 29 2.0 ± 0.8 1.6-2.3  

Calcio A 4 9.1 ± 1.1 7.2-11.0 0.322 
B 4 9.1 ± 1.0 7.4-10.7  
C 6 8.9 ± 0.4 8.4-9.5  
D 2 8.7 ± 0.5 3.6-13.7  
E 29 8.4 ± 0.8 8.1-8.7  

- ALT: Alanino amino transferasa 
- AST Aspartato amino transferasa 
- DHL: Deshidrogenasa láctica 
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Se relacionaron parámetros de la biometría hemática y el grado de Balthazar. Sin 

embargo, no se encontró relación entre cada uno de los parametros de la biometria 

hematica con ninguno de los grados de Balthazar. (Tabla 16). 

 

Tabla 15. Asociación de grado de Balthazar  y parámetros en biometría  
                hemática 

 

Variable Balthazar Número  
de 

pacientes 

Media (Desviación 
estándar) 

Intervalo de 
confianza 

95% 

p 

 
Leucocitos 

A 4 10.32± 5.27 2.9-15.2 .710 
B 4 14.02±7.04 9.6-24.5  
C 6 13.30±3.45 6.8-16.3  
D 2 11.50±1.83 10.2-12.8  
E 29 14.83±7.02 5.1-41-9  

Neutrófilos A 4 8.52±4.70 2.2-13.3 0.648 
B 4 11.22±7.41 6.0-22.0  
C 6 11.48±3.56 4.7-14.3  
D 2 9.40±2.40 7.7-11.1  
E 29 12.99±6.57 4.2-36.5  

Linfocitos A 4 1.06±0.55 0.1-2.0 0.794 
B 4 1.75±0.70 1.0-3.0  
C 6 1.08±0.46 0.1-2.0  
D 2 1.35±0.21 1.0-2.0  
E 29 1.29±1.00 0.1-5.0  

Monocitos A 4 0.70±0.28 0.3-1.0 0.381 
B 4 0.77±0.42 0.3-1.3  
C 6 0.69±0.32 0.4-1.2  
D 2 0.61±0.24 0.4-0.8  
E 29 0.55±0.20 0.2-1.0  

Plaquetas A 4 219.50± 91.55 106-306 0.753 
B 4 237.10±90.80 131-315  
C 6 234.50±69.11 175-355  
D 2 172.00±29.69 151-193  
E 29 262.69±119.50 116-754  

VPM A 4 8.77± 0. 99 8.1-10.2 0.159 
B 4 8.67± 0.67 7.8-9.4  
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C 6 9.29±0.83 7.9-10.2  
D 2 11.70± 3.39 9.3-14.1  
E 29 9.13±1.50 7.3-14.4  

Hemoglobina A 4 16.40±1.39 14.18-18.62 0.80 
B 4 17.17±2.04 13.92-20.42  
C 6 16.25±1.52 14.65-17.84  
D 2 14.95±1.34 2.87-27.02  
E 29 15.82±2.69 14.80-16.84  

Hematocrito A 4 49.02±4.56 41.75-56.29 0.766 
B 4 51.60±5.97 42.09-61.11  
C 6 48.71±4.70 43.77-53.65  
D 2 46.55±3.18 17.96-75.13  
E 29 47.16±7.38 44.35-49.97  

RDW A 4 14.10±1.16 12.24-15.95 0.480 
B 4 14.12±2.01 10.91-17.33  
C 6 13.25±0.47 12.75-13.75  
D 2 14.75±0.77 7.76-21.73  
E 29 13.87±1.04 13.48-14.27  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- VPM: Volumen plaquetario medio 
- RDW: Ancho de distribución de rojos 



 
 
 
 

- 56 - 
 
 

8. DISCUSIÓN 
 

La pancreatitis aguda en una entidad comun de etiología múltiple con alta 

transcedencia en mortalidad, complicaciones y costos intrahospitalarios. Su 

diagnóstico se basa principalmente en aspectos clínicos y bioquímicos, cuya 

relación, con hallazgos de imagen es poco clara. Este trabajo pretendió relacionar 

las variables bioquimicas habituales con los hallazgos en imagen. Encontramos que 

la edad media de presentacion de pancreatitis aguda en nuestro estudio fue de 39.6 

años difiriendo con algunos estudios, uno de ellos  llevado a cabo en el 2004, donde 

encontraron que la prevalencia de pancreatitis fue más elevada en pacientes de 

entre 60-70 años de edad y solo el 24.3% de los casos se presentó en el grupo 

similar al nuestro (5,6), en el caso de un estudio realizado en Cuba, la población mas 

afectada tenia una edad entre 36-45 años representando el 45.4% de sus casos (6). 

Caso similar se reporta en un estudio realizado en el Hospital General de México 

“Dr. Eduardo Liceaga”, encontrando una edad promedio de 37 años (5). 

 

El sexo masculino fue el de mayor afectación en nuestra población en el 73.3%, 

similar a lo observado en otros estudios (5, 6).  

 

La mortalidad en este estudio fue de 6.6%, similar a la reportada en otros estudios 

(6,15) y más baja que la reportada en estudios similares (5). 
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Así mismo, la etiología de mas frecuente fue de origen biliar (48.9%), resultados 

similares fueron rerpotados por Etxeberria, Castellanos y Linares aunque difieren en 

la segunda causa más frecuente, documentando la etiologia alcoholica (56,57). 

 

Observamos que la mayoría de los pacientes presentan sobre peso u obesidad, 

aunque, sin encontrar asociación estadisticamente significativa con la gravedad de 

los hallazgos tomograficos. Documentando en estudios  la obsesidad con un peor 

pronostico y más complicaciones, a diferencia de lo observado por nosotros (54). 

Tampoco se encontró relación de los signos vitales con el grado de severidad en la 

TAC en sujetos con pancreatitis aguda, a pesar de que existen escalas bien 

validadas  donde incluyen dichos parametros y han determinado asociación con la 

gravedad del cuadro, sin poder confirmarse la correlación con la severidad por TAC 

(24). 

 

Los datos de laboratorio que se relacionan con los hallazgos tomográficos son los 

niveles de bilirrubina indirecta, lactato y glucosa, (p=0.046, p=0.031 y p=0.024, 

respectivamente), auqnue en la evidencia actual muestra una mayor relaciónn con 

otros parametros como el hematocrito, BUN, PCR, procalcitonina, esterasa 

leucocitaria, interleucinas entre otros. Destaca el caso de la glucosa, ya se ha 

encontrado una relación con la pancreatitis de origen biliar como predictor 
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independiente de la necesidad de cuidados intesivos (45), sin encontrar hasta el 

momento en la literatura mundial asociación  importante del a bilirrubina indirecta y 

lactato  en la gravedad del cuadro por TAC. 

 

Se ha demostrado en estudios que  los sujetos que desarrollan pancreatitis aguda 

severa tienen un alto riesgo de mortalidad debido a la falla multiorgánica, por lo que 

identificar de manera temprana a aquellos pacientes con riesgo de severidad es de 

vital importancia para reducir el riesgo de mortalidad que presentan. En un estudio 

en particular del total de fallecidos el 15,4 % presentaron un índice de severidad 

moderado, mientras que el 56,4 % presentaron un índice de severidad alto, 

confirmando dicha relación. (45). 

 

Como sabemos, de todas las técnicas de imagen disponibles, la tomografía 

computarizada es el examen preferido en la evaluación inicial y seguimiento de la 

pancreatitis aguda (2). Autores indican que el papel fundamental de la tomografía es 

la clasificación de la gravedad más que el diagnóstico primario de pancreatitis 

aguda. No obstante, en casos de diagnóstico dudoso, por ligera o nula elevación 

enzimática en suero, o en los casos de gravedad clínica en ausencia de dolor 

abdominal, el papel de la tomografía es fundamental en el diagnóstico de la 

enfermedad (58).  En nuestro estudio al 100 % de los pacientes del estudio se le 

realizó TAC de abdomen durante su hospitalización, el grado de severidad que más 
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se reporto fue Balthazar E en el 61.9% y no se relacionó con la mortalidad. La 

etiología biliar fue la más frecuente entre los caso de Balthazar E a diferencia  de los 

que se reportó en un estudio en  Ecuador  donde se encontró que 126 (70%) 

presentaron un índice de severidad bajo, 34 (18,89%) un índice de severidad medio 

y 20 (11,11%) un índice de severidad alto (59),  similar a otro estudio donde 

reportaron 18 % (60). Esto deja al descubierto una línea de estudio para determinar 

porque la población de nuestro hospital se comporta como pancreatitis aguda 

Balthzar E con un índice de severidad por tomografía elevado en la mayoría de los 

casos y su asociación con la etiología biliar, una probable teoría  haría suponer el 

que por el tipo de población que aborda el HGM cuenta retardo en la solicitud de 

apoyo médico, retardo en el diagnóstico y en la realización de estudio 

imagenológico.   

 

En nuestro estudio no se pudo demostrar una asociación poderosa entre los 

biomarcadores y la gravedad de hallazgos tomográficos, únicamente, relacionando 

la etiología con la gravedad de la pancreatitis, documentándose la mayoría como  

Balthazar E y de estas la etiología biliar como la principal, así como, los niveles de 

glucosa, lactato y bilirrubina indirecta y a su asociación con el gravedad de la 

pancreatitis por TAC. Del resto de paraclínicos, signos vitales y otras variables no se 

encontró relación. Se consideró como debilidad del trabajo el tamaño de la muestra.  
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9. CONCLUSIONES 
 

 

Se encontró asociación entre la etiología (principalmente biliar) y la gravedad de la 

pancreatitis por TAC, una relación entre los niveles de glucosa sérica, lactato y 

bilirrubina indirecta y el grado de severidad de la pancreatitis por Balthazar; no se 

encontró relación entre parámetros clínicos y/o antropométricos al ingreso en 

pacientes con pancreatitis aguda y la severidad de los hallazgos tomograficos, ni entre 

el resto de marcadores celulares (Biometria hemática, química sanguínea, pruebas de 

función hepática, electrolitos séricos, PCR, VSG, procalcitonina) al ingreso en 

pacientes con pancreatitis aguda y la severidad de los hallazgos topográficos. Nuestro 

caso sugiere que la etiología biliar es más frecuentes y más susceptible de una 

evolución desfavorable.   
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