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CAPÍTULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 
 

1.1 Descripción del problema 

La pancreatitis aguda (PA) es una de las patologías del aparato gastrointestinal 

más comunes a nivel mundial. La incidencia anual de la enfermedad es de 20- 

40/100 000 personas. En los últimos años, se ha producido un incremento en su 

incidencia con respecto a las décadas pasadas, relación que coincide, además, 

con la mayor prevalencia de litiasis vesicular existente, primera causa 

etiológica (1). 

 
Solo en Estados Unidos, país donde la PA significa la causa gastrointestinal más 

común de hospitalización. La cantidad de ingresos hospitalarios por dicha 

enfermedad, en 2007, fue de 220 000, número que se incrementó hasta 275 000 

en el 2009, lo cual representó además un coste total de aproximadamente 2.6 

mil millones de dólares para su sistema de salud (2). 

 
Los datos epidemiológicos en Latinoamérica son escasos. Países como Brasil 

tienen una incidencia de 15.9 casos por cada 100 000 habitantes (3). En nuestro 

país, los reportes del Ministerio de Salud que incluyen trastornos del páncreas, 

vesícula biliar y vías biliares en conjunto, refieren una incidencia de 28 casos por 

100 000 habitantes de dichas patologías, aunque esta información amerita ser 

actualizada, pues data de 2009 (4). 

 
La PA consiste en un proceso inflamatorio a nivel de la glándula pancreática 

plurietiológico. En su gran mayoría, los pacientes con PA cursan con cuadros 

leves de la enfermedad, la cual suele resolverse en pocos días. Así, pese a que 

la incidencia de la enfermedad ha ido en aumento, la mortalidad ha decaído en 

los últimos años (1). Cabe recalcar, sin embargo, que un porcentaje de pacientes 

pueden desarrollar formas severas de la enfermedad, las cuales necesitan 

manejo agresivo precozmente, con tasas de mortalidad de hasta el 30% (5). 

 
Debido a la posibilidad de falla multiorgánica potencialmente mortal inherente al 

curso de la patología, múltiples escalas han sido propuestas, con el fin de 

determinar prontamente cuáles serán los pacientes que tendrán cuadros más 
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severos, lo que permite un manejo más intensivo incluso desde su admisión y 

que puede incluir fluidoterapia agresiva, antibioticoterapia o incluso 

intervencionismo, medidas que pueden mejorar el pronóstico y la supervivencia 

de los pacientes (6). 

 
Actualmente, se manejan múltiples scores de severidad en las áreas de atención 

de emergencia hospitalarias. Históricamente, los scores de Ranson y APACHE 

II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) han sido los usados para 

determinar la severidad de la enfermedad basados en criterios clínicos y 

laboratoriales (7, 8, 9). A su vez, la escala de Balthazar, establecida en 1990, 

permitió definir criterios de gravedad de la patología basados en hallazgos 

imagenológicos gracias al advenimiento de la tomografía computada (10). 

 
Sin embargo, cabe resaltar que los scores mencionados suelen ser de difícil 

realización debido a la gran cantidad de datos necesarios, los cuales conllevan 

tiempo para ser recolectados y no son prácticos para su uso en el ambiente de 

emergencia dada la demanda existente y la necesidad de contar con la 

información lo más pronto posible. Por si fuera poco, estos scores han mostrado 

altos valores predictivos negativos, pero sensibilidad moderada (11). 

 
Debido a los factores, nuevos scores se han desarrollado recientemente, tales 

como el score BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis), el score 

JSS (Japanese Society Severity Score), y el score de Marshall, el cual determina 

la existencia de falla multiorgánica y que se ha aplicado exitosamente en 

pancreatitis aguda (11, 12, 13). 

 
Esta gran variedad de scores, sin embargo, ha devenido en que se establezca 

una falta de uniformidad para la identificación temprana de la PA con criterios de 

severidad. A su vez, las diferentes guías existentes para el manejo de la 

enfermedad no indican cuál es el score más idóneo a utilizarse (6, 12). Estos 

hechos finalmente pueden tener como desenlace, en la práctica, que se brinden 

medidas insuficientes para lo requerido por la gravedad de la enfermedad de 

cada paciente, con las repercusiones obvias a las que conllevaría esto. La 

identificación, además, del score más idóneo, permitiría desarrollar más 
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prontamente estrategias basadas en los grados de severidad que brinda cada 

escala, así como también un correlato en el manejo brindado por uno y otro 

médico, con la consecuente disminución de la morbilidad y mortalidad asociada 

a la patología. 

 
1.2 Formulación del problema 

¿Qué escala para la determinación de la severidad de la pancreatitis aguda se 

relaciona con la identificación más rápida, sensible y específica de los pacientes 

con mayor riesgo de mortalidad y desarrollo de complicaciones admitidos en el 

Servicio de Emergencia del Hospital María Auxiliadora entre el 2019 y 2020? 

 
1.3 Objetivos 

Objetivo general 

Determinar la escala de severidad para pancreatitis aguda que se relaciona con 

la identificación más rápida, sensible y específica de los pacientes con mayor 

riesgo de mortalidad y desarrollo de complicaciones en el Servicio de 

Emergencia del Hospital María Auxiliadora entre el 2019 y 2020. 

 
Objetivos específicos 

Determinar la tasa de mortalidad de la pancreatitis aguda en el Hospital María 

Auxiliadora durante el periodo de estudio. 

 
Determinar la prevalencia de las complicaciones asociadas a la pancreatitis 

aguda en el Hospital María Auxiliadora durante el periodo de estudio. 

 
Determinar el valor predictivo positivo de cada score de severidad para con las 

complicaciones de la pancreatitis aguda. 

 
1.4 Justificación 

La presente investigación es un estudio relevante, dada la alta prevalencia de la 

pancreatitis aguda en nuestro medio, la cual se encuentra, además, 

incrementándose. Esta enfermedad afecta, principalmente, a la población 

económicamente activa, por lo que las medidas que sirvan para disminuir los 

periodos de hospitalización y mejorar el manejo de los pacientes afectados 
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tendrá una repercusión positiva con respecto a los costes desembolsados y 

producidos por la discapacidad temporal que genera la enfermedad y que serán 

asumidos por el Estado y/o las personas afectadas. 

 
Además, el determinar la mejor escala para identificar más precozmente a los 

pacientes con mayor riesgo de presentar complicaciones (y, por ende, con mayor 

mortalidad) permitirá homogeneizar la aproximación diagnóstica a la 

enfermedad, lo cual facilitará la comunicación entre los diferentes clínicos que 

dirijan los casos que se presenten. Esta mejora devendrá también en la 

realización de nuevos algoritmos de manejo que podrán incluir medidas 

terapéuticas agresivas más tempranas con el fin de mejorar la morbimortalidad 

asociada a la presentación de la enfermedad. 

 
El área de manejo también podrá ser determinada más prontamente, por lo que 

podrá decidirse desde el diagnóstico inicial si el paciente amerita ser referido u 

hospitalizado en la Unidad de Cuidados Intensivos del nosocomio donde se 

encuentre. 

 
1.5 Viabilidad y factibilidad 

El presente estudio es viable, ya que la institución donde se planea realizarlo es 

un hospital docente que permite y fomenta la investigación. Así mismo, se 

solicitarán los permisos correspondientes para la revisión de las historias clínicas 

de los pacientes afectados por la patología en estudio con el fin de llenar las 

fichas de información pertinentes para realizar el análisis estadístico. Se buscará 

salvaguardar siempre la información personal de los involucrados a fin de no 

presentar conflictos éticos. 

 
El estudio es factible, ya que se cuenta con los recursos humanos y financieros 

que garantizarán el desarrollo cabal de la investigación. 
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CAPÍTULO II: MARCO TEORICO 

 
 

2.1 Antecedentes 

Haridas T et al.,, en 2019, realizaron un estudio prospectivo para evaluar la 

capacidad del score BISAP para determinar la severidad y el pronóstico de los 

pacientes con pancreatitis aguda (PA). Se mostró que los pacientes con un score 

mayor a 2 desarrollaban PA severa, además de tener pronósticos peores a los 

que tenían puntuaciones menores a dos (14). 

 
En 2018, Choi H et al.,, desarrollaron un estudio que buscó confeccionar un 

modelo para predecir los casos de pacientes que desarrollarían PA severa que 

incluían los scores clínicos APACHE II y BISAP junto con los imagenológicos 

Baltazar y EPIC, para lo cual se realizaron flujogramas de manejo. En los 

resultados, se obtuvo que al incluir estos 4 scores se llegaba a una especificidad 

del 100% y una sensibilidad del 94.8% para identificar prontamente los pacientes 

con enfermedad severa, con lo que se demostró su valía (15). 

 
Harshit M et al.,, en 2018, elaboraron un estudio prospectivo, en el cual se buscó 

comparar la capacidad predictora con respecto a la severidad de la PA entre los 

scores APACHE II, BISAP, Ranson y CTSI. Ello permitió determinar la severidad 

de acuerdo a los conceptos claves plasmados en los criterios de Atlanta 

modificados de 2012. Se tomaron 50 pacientes diagnosticados con PA entre 

2015 y 2016 y, luego de realizar los análisis estadísticos correspondientes, se 

concluyó que el score APACHE II era el más útil para determinar la severidad de 

la patología en cuestión (16). 

 
En 2018, Sreejith V et al.,, buscaron en un estudio retrospectivo, comparar los 

outcomes de los pacientes con PA mediante la aplicación de diferentes scores 

de severidad en el día de su ingreso, además de usar biomarcadores de 

severidad. En este caso, los scores usados fueron el APACHE II, BISAP y PANC 

3, además de que se dosó la molécula denominada proteína C reactiva (PCR). 

Al finalizar el estudio, se evidenció que una PCR mayor a 82 predecía severidad 

en el devenir de los pacientes, mientras que un valor mayor a 98 predecía 

mortalidad. A su vez, el score BISAP fue el mejor score para predecir la aparición 
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de necrosis pancreática, severidad y mortalidad en los pacientes incluidos en el 

estudio (17). 

 
Hagjer S et al.,, en 2018, ejecutaron un estudio prospectivo observacional para 

evaluar el score BISAP y compararlo con el resto de scores (APACHE II, Ranson 

y CTSI) con respecto al pronóstico de los pacientes, además de determinar los 

valores de procalcitonina y evaluar su utilidad como biomarcador pronóstico. 

 
Con la data obtenida de la evaluación de los 60 pacientes incluidos en el estudio 

se concluyó que el score BISAP era igual de útil que el APACHE II para predecir 

la severidad de la enfermedad (representada por falla multiorgánica, 

complicaciones locales y muerte) y mejor que el resto de scores utilizados. 

Además de esto, la procalcitonina se erigió como un posible biomarcador a uso 

futuro dada su similitud al score BISAP como factor predictivo (18). 

 
En 2018, Kayar Y et al.,, plantearon determinar en un estudio prospectivo 

observacional cuáles pacientes con PA leve podían recibir manejo ambulatorio, 

esto luego de determinarse los scores HAPS e Imrie (que evalúan la levedad de 

las pancreatitis agudas) y comparándolos con los cambios que se presentaban 

con el score de Baltazar que presentaban los pacientes a través del tiempo. De 

los 180 pacientes evaluados, 88.3% de pacientes tuvieron al ingreso PA leve, 

con un porcentaje de 86.1% en el control a las 72 horas, cambio que se consideró 

no significativo, con un 99.4% de porcentaje de recuperación. Finalmente, se 

tomó en consideración la posibilidad de manejo ambulatorio de dichos 

casos (19). 

 
He W et al.,, en 2017, desarrollaron un estudio que buscó determinar si los 

scores y biomarcadores más comúnmente usados eran de utilidad para predecir 

tempranamente la necrosis pancreática infectada, además de la severidad y 

mortalidad de la PA. Se recolectaron datos de 708 pacientes con PA, 

mostrándose que el score APACHE II era el que mejor predecía PA severa y 

mortalidad, además de que la procalcitonina hacía lo correspondiente para la 

necrosis pancreática infectada. Resaltó además que el BUN fue un predictor de 

mortalidad tan bueno como el APACHE II (20). 
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En 2017, Biswanath S et al.,, plantearon comparar los scores de severidad 

imagenológicos CTSI y MCTSI entre ellos, además de correlacionarlos con la 

clasificación de Atlanta revisada. Ambos estudios mostraron ser útiles para 

predecir evoluciones clínicas sombrías para los pacientes, pero fue el MCTSI 

quien predijo con una mayor sensibilidad (pero una especificidad menor) que el 

CTSI si el caso en cuestión se trataba de una PA moderada o una severa (21). 

 
Wu D et al.,, en 2017, efectuaron una comparación entre la clasificación revisada 

de Atlanta y la clasificación basada en determinantes en PA. Este estudio fue 

uno de largo plazo, realizado entre el 2001 y 2015, con una población de 1120 

pacientes en total. Se evidenció que ambos scores tenían resultados similares 

para predecir severidad y el desarrollo de la enfermedad, aunque la clasificación 

basada en determinantes permitió además identificar prontamente qué pacientes 

tendrían estancias hospitalarias más prolongadas (22). 

 
En 2016, Beduschi M et al.,, realizaron un estudio que buscó determinar la 

eficacia del score PANC 3 para predecir PA severa. Una vez realizada su 

medición en los 64 pacientes incluidos en el estudio. Este dato se comparó con 

los obtenidos con la clasificación revisada de Atlanta, evidenciándose finalmente 

que el PANC 3 brindaba una especificidad de hasta el 100% pero una 

sensibilidad baja del 50% (23). 

 
Cho JH et al.,, en 2015, realizaron un estudio comparativo entre diversos scores 

para predecir la severidad en pacientes con PA. Este fue un estudio que analizó 

retrospectivamente los datos obtenidos a lo largo de los dos años en los que se 

recolectaron los datos al usar los scores APACHE II, BISAP y CTSI. Se evidenció 

diferencias estadísticamente no significativas con respecto a la mortalidad entre 

las 3 escalas mencionadas (24). 

 
En 2015, Cho JH et al., ejecutaron un estudio en el cual se buscó determinar si 

el pronóstico de los pacientes con PA presentaba alguna diferencia si se tenía 

en cuenta la etiología de esta, por lo que comparó a los pacientes con 

pancreatitis de etiología biliar contra los de etiología alcohólica, mostrándose al 
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finalizar el estudio que complicaciones severas (infecciosas, aparición de 

pseudoquistes) estaban más relacionadas a la pancreatitis de etiología 

alcohólica (25). 

 
2.2 Bases teóricas 

La pancreatitis aguda (PA) consiste en un cuadro pancreático inflamatorio 

mutifactorial de etiología variada cuyo curso puede tomar un rumbo crónico o, 

como más comúnmente sucede, manifestarse clínica y sistémicamente de 

manera aguda. Para entender mejor la fisiopatología de la enfermedad es 

mandatorio primero revisar la función normal de la glándula pancreática y, más 

puntualmente, de su función exocrina, pues la alteración de esta será quien inicie 

la cadena de eventos que explican las expresiones clínicas de la enfermedad 

(26). 

 
Fisiología pancreática 

El páncreas es una glándula de aproximadamente 12 centímetros de longitud 

que se encuentra en el cuadrante superior del abdomen, justo detrás del 

estómago. A diferencia de otras glándulas, su función es mixta, al cumplir 

funciones endocrinas y exocrinas (27). 

 
Como parte de su función endocrina, el páncreas es el encargado de la 

regulación de los niveles de glucosa circulantes, esto mediante la secreción de 

la insulina, el glucagón, la somatostatina y el polipéptido pancreático, las cuales 

son producidas por las células especializadas encontradas en los islotes 

pancreáticos. Como parte de su función exocrina, el páncreas es el encargado 

de continuar el proceso digestivo a través de la secreción del jugo pancreático, 

sustancia que contiene bicarbonato y enzimas digestivas, las cuales servirán 

para hidrolizar las macromoléculas obtenidas de la alimentación para así poder 

ser absorbidas a través de su paso por el tracto digestivo (27). 

 
EL 80% de la estructura de la glándula consiste en los denominados acinos 

pancreáticos, los cuales asociados a sus túbulos de drenaje consisten en la 

unidad funcional exocrina del páncreas. Estos acinos drenan su secreción en los 

ductos interlobulares, los cuales finalmente llegan hacia el conducto pancreático 
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principal. Este conducto de mayor calibre suele unirse con el colédoco poco 

antes de desembocar en la segunda porción del duodeno a través de la papila 

de Váter, la cual se encuentra rodeada por el esfínter de Oddi, estructura que 

regula la secreción hacia la luz duodenal proveniente tanto del páncreas como 

de la vesícula biliar (27, 28). 

 
Las secreciones del páncreas exocrino son de hasta tres litros por día. Estas 

secreciones, producidas en las células acinares, pueden ser tanto orgánicas 

(enzimas digestivas) como inorgánicas (agua y electrolitos). Cabe recalcar que 

las células ductales tienen a su vez la importante función de secretar 

bicarbonato, molécula que jugará un rol crucial en la digestión (29). 

 
Las enzimas son los componentes orgánicos secretados por los acinos 

pancreáticos y son las moléculas que permitirán metabolizar los nutrientes para 

su absorción en compuestos mucho más simples. Estas pueden ser enzimas 

proteolíticas, lipolíticas, enzimas para digestión de nucleótidos o amilolíticas. Las 

enzimas se secretan en su forma inactiva, convirtiéndose a sus formas activas 

al entrar el tripsinógeno, que también se secreta junto a ellas, en contacto con la 

enteropeptidasa presente en la luz intestinal (27). 

 
Una vez que el tripsinógeno es activado a tripsina por la enteropeptidasa, el resto 

de proenzimas entran en una reacción en cadena de activación, convirtiéndose 

así en enzimas funcionales. Este paso es un mecanismo de protección 

fisiológico, ya que de otra manera las enzimas activas estarían en contacto 

perenne con el tejido pancreático, lo cual podría generar su autodigestión. Por si 

no fuera poco, existe también un inhibidor de tripsina secretado por las mismas 

células acinares, el cual impide la conversión del tripsinogeno a su forma activa 

para evitar la reacción catalítica (27, 28). 

 
Las enzimas encargadas de digerir las proteínas más importantes son la tripsina, 

la quimiotripsina y la carboxipolipeptidilpeptidasa, con la tripsina como enzima 

más abundante e importante. La enzima que digiere los carbohidratos es la 

amilasa, que permite hidrolizar casi todos los hidratos de carbono a excepción 

de la celulosa, luego de lo cual se producen disacáridos y algunos trisacáridos. 
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La lipasa hace lo propio con las denominadas grasas neutras, con lo cual se 

generan ácidos grasos y monogliceridos. Existe también la colesterol-esterasa, 

que hidroliza los ésteres de colesterol, y la fosfolipasa, que escinde los ácidos 

grasos de los fosfolípidos (28). 

 
Otro punto importante de la secreción pancreática es la presencia abundante del 

bicarbonato secretado por las células ductales. Este es secretado 

concomitantemente con el jugo pancreático luego de un estímulo, con lo que se 

alcanzan concentraciones altísimas de dicha molécula (hasta cinco veces la del 

plasma), lo que permite mantener un pH alcalino en el cuál las enzimas pueden 

funcionar eficientemente, con lo que se neutraliza también el pH ácido 

proveniente del jugo gástrico. Este es otro de los mecanismos protectores para 

evitar la autodigestión pancreática pues impide que se dé una activación 

enzimática en el caso de que no exista estímulo hacia el páncreas (28). 

 
Fisiopatología de la pancreatitis aguda 

La pancreatitis aguda (PA) es un cuadro plurietiológico cuyos mecanismos de 

desarrollo aún no están del todo dilucidados. En la tabla 1, se enumeran las 

causas de PA. 

 
De entre las causas enumeradas en el cuadro 1.1, las principales son la biliar y 

la alcohólica, quienes representan aproximadamente el 70 al 75% total de los 

casos. A pesar de que estas causas se encuentran identificadas, los 

mecanismos intrínsecos para el desarrollo de la enfermedad como tal aún no se 

encuentran dilucidadas en su totalidad, sin embargo, se acepta que el proceso 

principal para su establecimiento es el de la autodigestión, la cual se inicia una 

vez que las enzimas proteolíticas inactivas son activadas en el páncreas y no en 

el medio benigno del intestino delgado. Este proceso se inicia luego de que una 

noxa se de en el páncreas, ya sea por isquemia, anoxia, presencia de endo o 

exotoxinas, infecciones o traumatismos directos. Una vez que las enzimas se 

activan el páncreas y su periferia comienzan a digerirse, desencadenándose la 

activación de otras sustancias como la elastasa y la fosfolipasa, quienes 

incrementan el daño orgánico (29). 
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Tabla 1: Causas de pancreatitis 

 

 
 
 

Los modelos animales han permitido identificar y dividir el proceso fisiopatológico 

de la PA en tres fases. La primera consta básicamente de la activación de los 

zimógenos intracelulares acinares. La segunda fase involucra a los neutrófilos, 

su activación y secuestro intrapancreático, con el desencadenamiento de una 

reacción inflamatoria que varía en intensidad por factores aún no determinados 

del todo, aunque se considera que pueden existir genes asociados cuya 

presencia suponga una mayor expresión neutrofílica, lo que devendría en un 

cuadro mucho más severo (30, 31). 

 
La tercera fase se desencadena debido al efecto de las enzimas proteolíticas y 

de los mediadores inflamatorios liberados hacia la circulación a órganos 

distantes. Las enzimas activadas, donde se destaca la tripsina, destruyen las 
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membranas celulares mediante proteólisis, con el posterior desarrollo de edema, 

hemorragia intersticial, daño a la vasculatura y necrosis. La muerte celular 

ocasiona que se liberen bradicinina, sustancias vasoactivas e histamina, que 

originan vasodilatación, mayor permeabilidad vascular y edema, con el 

desarrollo de una respuesta sistémica que finalmente deviene, si no se toman 

las medidas necesarias, en falla multiorgánica (29). 

 
Diagnóstico 

De acuerdo a las guías de la American College of Gastroenterology (ACG) y a la 

Japanese Society of Hepato-BIliary-Pancreatic Surgery (JSS), el diagnóstico de 

PA se realiza en base a criterios clínicos, radiológicos y laboratoriales. El 

diagnóstico se basa en la presencia de dos de los tres criterios siguientes: dolor 

abdominal típico, elevación de amilasa y/o lipasa tres veces sobre su valor 

normal y hallazgos imagenológicos compatibles (6) (32). 

 
Clínicamente la PA se caracteriza por la presencia de dolor abdominal opresivo 

localizado en el hemiabdomen superior y, más exactamente, en el epigastrio, el 

cual se describe clásicamente como constante e irradiado hacia los hipocondrios 

y la zona dorsal, con una distribución como en faja o en correa. 

 
Cabe resaltar que la intensidad del dolor no se correlaciona con la severidad del 

cuadro, ya que este puede variar en pacientes con comorbilidades tales como la 

diabetes mellitus. Además, pese a que la presencia de un dolor de características 

diferentes aleja el diagnóstico, se debe sospechar de la patología sobre todo al 

encontrarse signos peritoneales localizados a la evaluación clínica abdominal (6, 

29, 32). 

 
La medición de la amilasa y lipasa pancreáticas suponen los criterios 

laboratoriales para el diagnóstico de la enfermedad. La amilasa, dados su 

sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo bajo, hacen que su uso 

como criterio diagnóstico único sea insuficiente. La amilasa se eleva a las pocas 

horas de iniciado el proceso inflamatorio, con un descenso más temprano que el 

de la lipasa, el cual se da aproximadamente a los 3 a 5 días. Esta molécula puede 

mantenerse dentro de sus valores normales en el caso de presentarse una 
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pancreatitis alcohólica o en la causada por hipertrigliceridemia. A su vez, pueden 

encontrarse inherentemente elevadas en pacientes con enfermedad renal, 

enfermedades de las glándulas salivares, apendicitis, colecistitis, obstrucción 

intestinal o incluso en patologías ginecológicas (29). 

 
La lipasa, por otro lado, permanece elevada por mayores periodos de tiempo, 

además de también encontrarse incrementada en pacientes con apendicitis, 

colecistitis o enfermedad renal. Además, en pacientes diabéticos es necesario 

elevar su umbral diagnóstico. A pesar de esto, la lipasa se mantiene aún como 

el biomarcador más sensible y específico para PA (32). 

 
Se han estudiado otras moléculas con posibilidad diagnóstica, dentro de las 

cuales se resalta el tripsinógeno urinario tipo 2, el cual se eleva prontamente 

dentro de la historia natural de la enfermedad y cuya sensibilidad es similar a la 

de la amilasa, aunque no mejor que la de la lipasa (33). Su uso se encuentra 

descrito en la guía de manejo de pancreatitis de la JSS, sin embargo, aún no se 

encuentra estandarizado a nivel mundial (32). 

 
El uso de imágenes en el diagnóstico de la PA es ideal para evidenciar no solo 

los cambios compatibles con el proceso inflamatorio, tales como el edema 

peripancreatico, sino que también permite identificar prontamente si nos 

encontramos frente a un caso de etiología biliar o no, además de mostrar la 

presencia de complicaciones locales en el órgano (6). 

 
Dados los costes y su gran disponibilidad, la ecografía es el método 

imagenológico más rápido para evidenciar los cambios locales de la enfermedad, 

pues permite identificar prontamente además si es que existen alteraciones en 

la vía biliar tales como coledocolitiasis, las cuáles necesitarán manejo posterior. 

En casos en los que la duda aún persiste o cuyo cuadro no mejora luego de las 

72h de instaurada la terapéutica ideal, la tomografía espiral multicorte está 

indicada, pues permite identificar complicaciones locales y cálculos de hasta 3 

mm (6, 32). 
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Evaluación inicial y escalas predictoras de severidad 

Una vez que la pancreatitis ha sido identificada, el caso de cada afectado debe 

ser individualizado y la severidad de la enfermedad debe ser determinada a fin 

de decidirse el ambiente de tratamiento y la estrategia que se tomará para con 

el paciente. Gran parte de las pancreatitis tienen cursos cortos y leves, sin 

embargo, es importante identificar aquellos que necesiten de manejo intensivo, 

tales como los que cuenten con falla multiorgánica desde el ingreso (6). 

 
La severidad de la pancreatitis se ha determinado clásicamente con la 

clasificación de Atlanta, cuyos criterios fueron establecidos en 1992 y que 

posteriormente fueron revisados en 2013 para adaptarse a los nuevos hallazgos 

y conocimiento de la enfermedad. De acuerdo a esta última revisión, la 

pancreatitis aguda puede dividirse en pancreatitis leve, moderadamente severa 

y severa. Esta división está regida por la presencia o no de complicaciones 

locales y de falla multiorgánica de la siguiente manera (6): 

 
 
 

Tabla 2. Revisión de Atlanta de 2013 
 

Pancreatitis leve P. moderadamente severa Pancreatitis severa 

Ausencia de falla orgánica Complicaciones locales 
Falla orgánica mayor a 

48h 
Ausencia de comp. 

locales 
Falla orgánica transitoria 

 
La falla multiorgánica mencionada en los criterios de Atlanta hace referencia a 

un score de Marshall mayor o igual a 2. Las complicaciones locales incluyen la 

formación de pseudoquistes y la aparición de necrosis pancreática, 

comorbilidades que corresponden a una pancreatitis moderadamente severa, 

pero que pueden influenciar el devenir posterior del paciente (6). 
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Tabla 3: Score de Marshall 
 

 Puntaje 

0 1 2 3 4 

PaO2/FiO2 >400 301-400 201-300 101-200 <101 

Cr sérica <1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9 

PAS >90mmHg <90mmHg <90mmHg <90mmHg y 

pH <7.3 

<90mmHg y 

pH<7.2 

 
Es importante resaltar que la apreciación inicial de un paciente con PA puede 

ser errónea, ya que muchas de las PAs severas no presentan falla multiorgánica 

al primer contacto hospitalario, lo que desemboca en que el manejo inicial no sea 

el óptimo. Así, una PA podrá ser más fehacientemente evaluada recién al haber 

transcurrido 48 horas desde el ingreso del paciente. 

 
Dado que la PA severa se presenta en un 15-20% del total de los casos, el uso 

de scores o índices que permitan identificar tempranamente a los pacientes que 

presentaran las formas severas de la enfermedad se presentan como los pasos 

siguientes a realizar una vez diagnosticada la enfermedad (6). 

 
Existe, sin embargo, poca uniformidad en las diferentes escuelas con respecto a 

cuál score debería de utilizarse. Incluso, en la guía del ACG se sugiere 

sospechar de enfermedad severa en presencia de características clínicas 

puntuales (edad mayor a 55 años, IMC mayor a 30 k/m2, alteración del estado 

de conciencia o la presencia de comorbilidades), SIRS persitente y diferentes 

hallazgos laboratoriales y radiológicos relacionados a peores outcomes de la 

enfermedad (BUN mayor a 20 mg/dl, elevación progresiva del BUN, hematocrito 

mayor a 44%, hipercreatinemia, efusión o infiltrados pulmonares y la presencia 

de múltiples colecciones peripancreáticas), factores mencionados también en 

otros estudios (34, 35, 36). 
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Los criterios de Ranson, propuestos en 1974, se describen a continuación. 

 

Tabla 4. Criterios de Ranson 

 
0 horas 

Edad >55 

Leucocitos >16000/mm3 

Glucosa sérica > 200 mg/dl 

DHL >350 u/l 

AST >250 u/l 

48 horas 

Hematocrito Caída mayor o igual al 10% 

BUN Incremento en > 5 mg/dl pese a fluidos 

Calcio sérico <8 mg/dl 

pO2 < 60mmHg 

Deficit de bases >4 MEq/L 

Secuestro de fluidos >6000 ml 

 
Estos criterios fueron de los primeros diseñados para identificar pancreatitis 

severas. Cuenta con 11 ítems, cinco de los cuales deben ser determinados al 

ingreso y los seis restantes a las 48 horas. En el caso de contarse con uno a tres 

criterios la PA se consideraba leve; de 4 a más, la mortalidad se incrementaba. 

Ampliamente utilizados en el pasado, actualmente han sido desplazados por 

otros scores, principalmente debido a la demora intrínseca al método para 

determinar su puntaje (debiéndose esperar 48 horas para tener todos los puntos 

definidos) y a que ha mostrado una pobre capacidad predictiva de severidad (7, 

38). 
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El score APACHE II, utilizado inicialmente para pacientes críticos, es uno de los 

más usados y estudiados para pancreatitis, pues brinda un valor predictivo 

negativo considerable, aunque un valor predictivo positivo moderado. Permite un 

control diario y, además, sugiere la presencia de enfermedad leve o severa en el 

caso de que el puntaje disminuya o aumente, respectivamente, durante las 

primeras 48 horas. Sin embargo, usado como único score dentro de las primeras 

24 horas su valor predictivo es pobre, además de que, dada su complejidad y la 

gran cantidad de variables que posee, su confección puede demorar (6) (8) 

 
 

Tabla 5. APACHE II 
 

 

El score BISAP se basa en 5 puntos para determinar el riesgo de mortalidad de 

cada paciente. La poca cantidad de variables y la facilidad con la que pueden 

ser obtenidas hacen de este uno de los scores más usados en la actualidad, con 

un valor predictivo equiparable al de APACHE II. Su interpretación radica en la 

cantidad de variables presentes, con una mortalidad de menos del 2% cuando 

se encuentren dos y la cual aumenta a partir del 15% con la presencia de 3 o 

más (14) (38). 
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Tabla 5: Score BISAP 
 

BUN >25 mg/dl 

Alteración del 

sensorio 
Glasgow < 15 

SIRS Presencia de SIRS 

Edad > 60 años 

Efusión pleural Presencia de efusión pleural 

 
La guía de la JSS para manejo de pancreatitis sugiere el uso de la JPN Severity 

Score, el cual fue confeccionado en 2008 y que utiliza variables clínicas, 

resultados de laboratorio y hallazgos imagenológicos para estadiar la severidad 

del paciente. Este score ha mostrado en algunos estudios tener una capacidad 

predictiva similar a la del BISAP, sin embargo, su uso no se encuentra tan 

extendido (32). 

 
Dentro de los marcadores bioquímicos que permitirían además tener una 

evaluación de la severidad de la pancreatitis, la proteína C reactiva es quien ha 

mostrado una relación cercana con la evolución desfavorable de los pacientes 

afectados. Una elevación del valor de PCR de más de 90 puntos sobre su basal 

o un valor absoluto mayor de 190 mostraron en un estudio estar asociados a una 

mayor severidad del cuadro presente (39). 

 
2.3 Definición de términos básicos 

 
 

Valor pH: Escala logarítmica utilizada para determinar la acidez o alcalinidad de 

una solución en base a la concentración de iones hidrógeno cuyos valores 

numéricos van de 0 a 14 (27). 

 
Litiasis vesicular: Presencia de formaciones compactas de sales biliares o de 

colesterol en el interior de la vesícula biliar (40). 

 
Zimógeno: Precursor inactivo de una enzima (27). 

 
 

Coledocolitiasis: Presencia de litos en el conducto colédoco (40). 
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Signos peritoneales: Signos clínicos que denotan irritación peritoneal, los 

cuales pueden ser dolor a la palpación abdominal superficial o profunda, 

resistencia muscular involuntaria y rebote (40). 

 
SIRS: Siglas del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, condición que 

denota una respuesta generalizada a alguna patología, infecciosa o de otra 

índole cuyos criterios son: temperatura mayor a 38°C o menor a 36°C, frecuencia 

cardiaca mayor a 90 latidos por minuto, frecuencia respiratoria mayor a 20 

respiraciones por minuto y leucocitosis mayor a 12000/mm3 o leucopenia menor 

a 4000/mm3, obteniéndose el diagnóstico con la presencia de dos o más criterios 

(29). 

 
Score de Marshall: Score que determina la presencia o no de falla multiorgánica 

al presentarse un puntaje mayor a 2 (9). 

 
APACHE II: Acute Physiology & Chronic Health Evaluation (8) 

 
 

BISAP: Bedside Index for Severity of Acute Pancreatitis (11) 

 
 

JPN Severity Score: Score de severidad en pancreatitis aguda planteada por el 

Ministerio Japones de Salud y Bienestar (12). 
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CAPÍTULO III: HIPÓTESIS Y VARIABLES 

3.1 Formulación de hipótesis 

Hipótesis general 

El score de BISAP identifica con mayor rapidez, sensibilidad y especificidad la 

pancreatitis aguda severa comparada con otros scores de severidad. 

 
Hipótesis específicas 

La tasa de mortalidad por pancreatitis aguda en el Hospital María Auxiliadora 

durante los años 2019 a 2020 es menor al 2% de casos. 

 
El porcentaje de complicaciones asociadas a la pancreatitis aguda en el Hospital 

María Auxiliadora durante los años 2019 a 2020 es menor al 15%. 

 
El score de BISAP es el score con mejor valor predictivo positivo para severidad 

y complicaciones de pancreatitis aguda comparado con otros scores de 

severidad. 

 
La elevación de la proteína C reactiva tiene una sensibilidad y especificidad 

similares al de un score BISAP alto. 
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3.2 Variables y su operacionalización 
 

 
 

Variable 

 
Definición 

Tipo por 

su 

naturaleza 

 
Indicador 

Escala 

de 

medición 

Categorías y sus 

valores 

Medio de 

verificación 

 
 

Edad 

 

Tiempo de vida 

desde el 

nacimiento 

 
 
Cuantitativa 

 
 

Años 

 
 

Razón 

 
 

1 a 110 

 
 

DNI 

 
 
 
 

Sexo 

Conjunto de 

características 

peculiares que 

diferencian en 

masculinos y 

femeninos a 

los individuos 

de una especie 

 
 
 
 

Cualitativa 

 
 
 
 

Masculino 

Femenino 

 
 
 
 

Nominal 

 
 
 
 

Masculino: 1 

Femenino: 2 

 
 
 
 

DNI 

 
 

 
Etiología de la 

pancreatitis 

 
 

Causa básica 

de la 

pancreatitis 

 
 
 
 

Cualitativa 

Etiología litiásica, 

alcohólica, 

hipertrigliceridemia, 

viral, 

farmacológica, 

otros 

 
 
 
 

Nominal 

Litiásica:1 

Alcohólica: 2 

Hipertrigliceridemia: 

3 

Viral: 4 

Farmacológica: 5 

Otros: 6 

 
 

 
Historia 

clínica 

 
 

Falla 

multiorgánica 

Injuria en 

órgano diana 

debido a 

severidad de la 

enfermedad 

 
 

Cuantitativa 

 
 

Score de Marshall 

 
 

Intervalo 

Puntaje < 2: No falla 

multiorgánica 

Puntaje ≥ 2: Falla 

multiorgánica 

 
 

Historia 

clínica 

 
 

Severidad de 

la pancreatitis 

Grado de 

compromiso de 

paciente 

ocasionado por 

la enfermedad 

 
 

Cualitativa 

 
 

Criterios de Atlanta 

 
 

Ordinal 

Leve: 1 

Moderadamente 

Severa: 2 

Severa: 3 

 
 

Historia 

clínica 

 
Presencia de 

complicaciones 

locales 

Aparición de 

complicaciones 

a nivel 

pancreatico o 

peripancreatico 

 
 

Cualitativa 

 
 

Presencia o no de 

complicaciones 

 
 

Nominal 

 
Complicaciones: 1 

No Complicaciones: 

2 

 
 

Historia 

clínica 

 
 

Mortalidad 

Porcentaje de 

pacientes 

fallecidos 

debido a la 

enfermedad 

 
 

Cuantitativa 

 
 

Porcentaje de 

fallecidos 

 
 

Razón 

 
 

0 a 100% 

 
 

Historia 

clínica 

Proteina C 

reactiva 

Nivel de PCR 

medido 

 
Cuantitativa 

 
PCR 

 
Razón 

 
0 a 500 mg/dl 

Historia 

clínica 
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Score BISAP 

Score de 

severidad 

BISAP medido 

 
 
Cuantitativa 

 
Puntaje BISAP 

obtenido 

 
 

Intervalo 

0 a 2: Menor 

mortalidad (2%) 

3 a 5: Mayor 

mortalidad (15%) 

 
Historia 

clínica 

 
 
 
 
 
 
 
 

Score 

APACHE II 

 
 
 
 
 
 

Score de 

severidad 

APACHE II 

medido 

 
 
 
 
 
 
 
 

Cuantitativa 

 
 
 
 
 
 
 
 
Puntaje APACHE II 

obtenido 

 
 
 
 
 
 
 
 

Intervalo 

0-4: 4% mortalidad 

5-9: 8% mortalidad 

10-14:15% 

mortalidad 

15-19: 25% 

mortalidad 

20-24: 40% 

mortalidad 

25-29: 55% 

mortalidad 

30-34: 75% 

mortalidad 

34 a más: 85% 

mortalidad 

 
 
 
 
 
 
 
 

Historia 

clínica 

 
Score JSS 

Score de 

severidad JSS 

medido 

 
Cuantitativa 

Puntaje JSS 

obtenido 

 
Intervalo 

0-2: no severa 

3 o más: severa 

Historia 

clínica 



23 
 

CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA 

 
 

4.1 Tipos y diseño 

Según la intervención del investigador: Observacional. 

Según el alcance: Analítico. 

Según el número de mediciones de las variables del estudio: Longitudinal. 

Según el momento de recolección de datos: Ambispectivo. 

 
4.2 Diseño Muestral 

Población universo 

Pacientes con el diagnóstico de pancreatitis aguda. 

 
 

Población de estudio 

Pacientes con el diagnóstico de pancreatitis aguda admitidos por el Servicio de 

Emergencia del Hospital María Auxiliadora durante el intervalo de tiempo 

mencionado en quienes se cumplan los criterios de inclusión para el estudio y 

cuya información se encuentre disponible para el análisis. 

 
Tamaño de la muestra 

El número de pacientes atendidos anualmente es de 200. 

 
 

Muestreo 

De acuerdo al cálculo realizado con la aplicación EPI INFO, con un nivel de 

confianza del 95%, la muestra será de 132 pacientes en total. 

 
Criterios de selección 

Criterios de inclusión 

Enfermos que cumplan los criterios para el diagnóstico de pancreatitis aguda. 

Pacientes mayores de 15 años, quienes se hayan efectuado los exámenes de 

laboratorio e imágenes necesarios para determinar el score BISAP. 

Enfermos con exámenes de laboratorio e imágenes necesarios para determinar 

el score APACHE II. 
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Pacientes en quienes se hayan efectuado los exámenes de laboratorio e 

imágenes necesarios para determinar el score JSS, o exámenes necesarios para 

determinar el score de Marshall. 

Pacientes en quienes se hayan realizado mediciones diarias de proteína C 

reactiva. 

Diagnóstico de pancreatitis aguda con estudios de imágenes para identificar 

complicaciones locales. 

Pacientes con exámenes laboratoriales e imagenológicos para determinar los 

puntajes de las escalas en estudio 48 horas después de su admisión. 

 
Criterios de exclusión 

Gestantes. 

Pacientes en quienes no se haya podido determinar los scores en estudio 

inmediatamente luego de identificarse el diagnóstico de pancreatitis. 

Casos con historias clínicas con datos incompletos o alterados. 

 
 

4.3 Técnicas y procedimiento de recolección de datos 

Los datos requeridos serán obtenidos de las historias clínicas seleccionadas de 

los pacientes que cumplan con los criterios de inclusión mencionados. Estos 

datos serán tabulados en fichas de recolección de datos, a partir de las cuáles 

se realizará su procesamiento. 

 
4.4 Procesamiento y análisis de datos 

La información recogida en las fichas de recolección de datos será transcripta a 

Microsoft Excel. Una vez que se concluya esto, la data será procesada en el 

programa estadístico SPSS v. 25 para Windows. Para la comparación entre las 

escalas se usará el coeficiente de correlación de Spearman. Los gráficos serán 

mostrados en tablas y gráficos, de acuerdo a su naturaleza. 

 
4.5 Aspectos éticos 

Dado que el presente estudio solo revisará las historias clínicas de los pacientes 

incluidos no se necesitará la confección de un consentimiento informado. Así 

mismo, los datos de los pacientes serán mantenidos en estricta reserva, por lo 

que no se contarán con conflictos de intereses para con los involucrados. Los 
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permisos necesarios serán solicitados al hospital en donde se realizará el 

estudio. 
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PRESUPUESTO 
 
 
 

 
Concepto Monto estimado (soles) 

Material de escritorio 300.00 

Adquisición de programas estadísticos 300.00 

Pago de derechos y permisos 1500.00 

Internet 200.00 

Impresiones 150.00 

Logística 500.00 

Traslados y alimentación 1000.00 

TOTAL 3950.00 
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ANEXOS 
 

1. Matriz de consistencia 

 
 

Titulo 

 

Pregunta de 
investigación 

 
Objetivos 

 
Hipótesis 

 

Tipo y diseño 
de estudio 

Población de 
estudio y 

procesamient 
o de datos 

Instrumento 
de 

recolección 

 
 
 
 
 

ESCALAS 
PARA LA 
IDENTIFICACI 
ÓN 
TEMPRANA 
DE LA 
SEVERIDAD Y 
MORTALIDAD 
EN 
PANCREATITI 
S AGUDA EN 
EL SERVICIO 
DE 
EMERGENCIA 
HOSPITAL 
MARIA 
AUXILIADORA 
2019-2020 

 

¿Qué escala 
para la 

determinación 
de la severidad 

de la 
pancreatitis 
aguda se 

relaciona con 
la identificación 

rápida, 
sensible y 

específica de 
los pacientes 

con mayor 
riesgo de 

mortalidad y 
desarrollo de 

complicaciones 
en el Servicio 

de Emergencia 
del Hospital 

María 
Auxiliadora 

entre el 2019 y 
2020? 

General General 
Estudio 
censal, 

observacional, 
analítico, 

longitudinal, 
ambispectivo. 

Totalidad de 
pacientes con 
el diagnóstico 
de pancreatitis 

aguda 
identificados 
durante los 
años 2019- 

2020. 
Tabulación de 

datos en 
Microsoft 

Excel. 
Procesamient 
o de datos en 

SPSS v 25 
utilizando el 

coeficiente de 
correlación de 

Spearman. 

 

Ficha de 
recolección 

de datos 

 
Determinar 
cuál escala de 
severidad para 
pancreatitis 
aguda se 
relaciona con 
la identificación 
más rápida, 
sensible y 
específica de 
los pacientes 
con mayor 
riesgo de 
mortalidad y 
desarrollo de 
complicaciones 
en el Servicio 
de Emergencia 
del Hospital 
María 
Auxiliadora 
entre el 2019 y 
2020. 

 
 

El score de BISAP 
identifica con mayor 
rapidez, sensibilidad y 
especificidad la 
pancreatitis aguda 
severa comparada con 
otros scores de 
severidad. 

  Específicos Específicas    

  Determinar la 
tasa de 
mortalidad de 
la pancreatitis 
aguda. 

 
Determinar la 
prevalencia de 
las 
complicaciones 
asociadas a la 
pancreatitis 
aguda. 

 

Determinar el 
valor predictivo 
positivo de 
cada score de 
severidad para 
con las 
complicaciones 
de la 
pancreatitis 
aguda. 

La tasa de mortalidad 
por pancreatitis aguda 
en el Hospital María 
Auxiliadora durante los 
años 2019 a 2020 es 
menor al 2% de casos. 

 
El porcentaje de 
complicaciones 
asociadas a la 
pancreatitis aguda en 
el Hospital María 
Auxiliadora durante los 
años 2019 a 2020 es 
menor al 15%. 

 
El score de BISAP es 
el score con mejor 
valor predictivo 
positivo para 
severidad y 
complicaciones de 
pancreatitis aguda 
comparado con otros 
scores de severidad. 

   

   
La elevación de la 
proteína C reactiva 
tiene una sensibilidad 
y especificidad 
similares al de un 
score BISAP alto. 
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2. Instrumentos de recolección de datos 

 
 
 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
 

Paciente N° Fecha de ingreso  

Nombres  

Sexo  Edad  

Funciones Vitales 

Al Ingreso A las 48h 

PA FC Pulso FR T SO2 PA FC Pulso FR T SO2 
            

Escala de Coma de Glasgow 

Al Ingreso A las 48h 
  

Examenes Laboratoriales Al Ingreso A las 48h 

Glucosa   

Creatinina   

Urea   

BUN   

PO2   

PO2/FiO2   

DHL   

TGO   

Leucocitos   

Hemoglobina/Hematocrito   

Calcio Serico   

Potasio   

Sodio   

Bicarbonato   

Déficit de Bases   

pH   

PCR   

Etiología 
Litiásica Alcohólica Hipertrigliceridemia 

Viral Farmacológica Otros 

Informes de Imágenes 

Radiografía de Tórax  

 
TAC Abdominal 

Escala de Baltazar 

A B C D E 

Complicacion Local Sí No 

Scores de Severidad Al Ingreso A las 48h 

APACHE II   

BISAP   

Marshall   

JSS   

Clasificación de Atlanta Moderada Moderadamente Severa Severa 

¿Falleció el paciente? Sí No 

 


