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Resumen 

 

Introducción: La pancreatitis aguda es una condición inflamatoria grave, 

caracterizada por dolor abdominal intenso y un incremento de enzimas 

pancreáticas, que puede llevar a una mortalidad de hasta el 20% si se desarrollan 

complicaciones como el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y falla 

orgánica. La identificación temprana de factores de mal pronóstico es crucial para 

mejorar la atención del paciente. Objetivo: Determinar la prevalencia de factores 

de mal pronóstico y complicaciones agudas en la pancreatitis de origen biliar. 

Materiales y métodos: Se realizó un estudio observacional, transversal, descriptivo 

y retrospectivo, con una muestra de 57 expedientes de pacientes adultos con 

diagnóstico de pancreatitis aguda de etiología biliar atendidos en el servicio de 

urgencias del IMSS Hospital General de Zona No. 3. Se evaluaron variables clínicas 

y de laboratorio para determinar la prevalencia de los factores de mal pronóstico, 

las complicaciones agudas y mediante las escalas de ATLANTA y BISAP la 

severidad de la enfermedad y riesgo de complicaciones. El plan de análisis incluyó 

estadística descriptiva para calcular promedios, porcentajes, desviación estándar e 

intervalos de confianza. Resultados: De los 57 pacientes analizados, el 42.1% 

presentó pancreatitis leve, el 38.6% moderadamente severa y el 19.3% severa, 

según la clasificación de ATLANTA. La escala de BISAP mostró que el 50.9% de 

los pacientes tenía un riesgo alto de complicaciones. Las complicaciones más 

prevalentes fueron la falla orgánica (57.9%), la lesión renal aguda (56.1%) y el 

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (54.4%). Los factores pronósticos 

más relevantes para estas complicaciones graves incluyeron creatinina elevada 

(>1.8mg/dL), hipoalbuminemia (<3.8mg/dL) e hipertrigliceridemia (>200mg/dL). 

Conclusiones: La creatinina elevada, la hipoalbuminemia y la hipertrigliceridemia 

son factores clave para predecir complicaciones graves en pacientes con 

pancreatitis aguda de origen biliar. La escala de BISAP se confirma como una 

herramienta predictiva efectiva. Los pacientes con signos de lesión renal y acidosis 

metabólica requieren un monitoreo agresivo para mejorar la atención clínica. 

 

Palabras clave: Pancreatitis biliar aguda, complicaciones, factores de mal 

pronóstico, mortalidad. 
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Abstract 

 

Introduction: Acute pancreatitis is a severe inflammatory condition marked 

by intense abdominal pain and elevated pancreatic enzyme levels. When 

complicated by systemic inflammatory response syndrome (SIRS) and organ failure, 

mortality can reach up to 20%. Early identification of poor prognostic factors is 

essential for improving outcomes. Objective: To determine the prevalence of poor 

prognostic factors and acute complications in patients with biliary acute pancreatitis. 

Materials and methods: A retrospective, cross-sectional study was conducted, 

analyzing 57 medical records of adult patients diagnosed with biliary acute 

pancreatitis at the Emergency Department of IMSS General Hospital No. 3. Clinical 

and laboratory variables were assessed to identify poor prognostic factors and 

complications. Disease severity and risk of complications were evaluated using the 

revised Atlanta classification and the BISAP score. Descriptive statistics were used 

to calculate means, standard deviations, percentages, and confidence intervals. 

Results: Among the 57 patients, 42.1% had mild pancreatitis, 38.6% moderately 

severe, and 19.3% severe disease, based on the Atlanta classification. The BISAP 

score identified 50.9% of patients as high risk for complications. The most frequent 

complications were organ failure (57.9%), acute kidney injury (56.1%), and SIRS 

(54.4%). Key prognostic factors associated with severe outcomes included elevated 

creatinine (>1.8 mg/dL), hypoalbuminemia (<3.8 mg/dL), and hypertriglyceridemia 

(>200 mg/dL). Conclusions: Elevated creatinine, low albumin levels, and high 

triglycerides are significant predictors of severe complications in biliary acute 

pancreatitis. The BISAP score proved to be a reliable tool for early risk stratification. 

Patients presenting with acute kidney injury and metabolic acidosis require intensive 

monitoring to improve clinical outcomes. 

 

Keywords: Biliary acute pancreatitis, complications, poor prognostic factors, 

mortality. 
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I. Introducción  

 

En la actualidad la pancreatitis aguda es una enfermedad que puede 

desarrollarse de forma leve, moderada o severa, llegando ser potencialmente 

mortal, presentándose con importante frecuencia (Gonzalez et al, 2014). A pesar de 

los esfuerzos en salud preventiva, la pancreatitis aguda persiste como una 

enfermedad impredecible con altas tasas de morbimortalidad (Álvarez et al, 2019). 

 

La pancreatitis aguda se encuentra dentro de los principales diagnósticos de 

enfermedades gastrointestinales de ingreso en el departamento de urgencias, esta 

patología puede desarrollar complicaciones como falla orgánica múltiple o evolución 

a necrosis pancreática la cual puede incrementar la mortalidad hasta en un 15%, 

por lo que es importante una adecuada evaluación inicial en el servicio de urgencias 

(Ouyang et al, 2020). 

 

Debido a la alta tasa de mortalidad en los paciente con pancreatitis aguda, 

se han realizado estudios que se enfocan en identificar características clínicas, 

factores de riesgo, parámetros bioquímicos así como valoración de escalas y 

puntuaciones que permitan identificar el riesgo de que un cuadro de pancreatitis 

aguda evolucione de forma desfavorable con complicaciones, así como de 

identificar aquellos pacientes con alto riego de mortalidad y de esta manera poder 

dar un manejo inicial adecuado (Valverde et al, 2022). 

 

La capacidad para predecir que pacientes desarrollarán complicaciones 

sigue siendo difícil de conseguir, por lo que es importante para el médico de 

urgencias tener herramientas como escalas pronósticas que hagan uso de 

parámetros clínicos y bioquímicos que se puedan obtener en las primeras 24 horas 

de ingreso del paciente a la sala de urgencias y con ello poder proveer la mejor 

atención posible desde el diagnóstico hasta el tratamiento enfocado en prevenir las 

posibles complicaciones y con ello disminuir la mortalidad y los días de estancia, lo 
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que beneficia tanto al paciente con mejor calidad de vida y a la institución con la 

optimización de recursos (Ouyang et al, 2020). 

 

La pancreatitis aguda ha sido definida como una inflamación del páncreas, 

que incluye activación de factores proinflamatorios y lesiones el tejido pancreático, 

caracterizado por dolor en epigastrio, nausea, vómito, disminución de la presión 

arterial, respuesta inflamatoria sistémica o incluso hasta falla de uno o más órganos, 

presentándose de forma leve, moderada o severa, llegando a ser potencialmente 

mortal (Gonzalez et al, 2020). 

 

La importancia de la pancreatitis como problema de salud pública implica 

reconocer su impacto en términos de incidencia, morbimortalidad, así como costos 

y carga de trabajo sobre los sistemas de atención médica ya que afecta a individuos 

de todas las edades y grupos socioeconómicos, la incidencia varía según la región 

y los factores de riesgo predominantes en la población.  

 

Aunque ha incrementado el conocimiento médico acerca de nuevos 

tratamientos para la pancreatitis aguda, esta sigue siendo un problema importante 

de salud pública. Reconociendo a esta patología con una incidencia a nivel mundial 

que ha incrementado a lo largo de los años, que va de 14 a 45 personas por cada 

100 000 habitantes. La pancreatitis aguda es un problema de salud pública mayor, 

sin embargo, varían geográficamente los factores asociados a esta enfermedad 

(Ouyang et al, 2018).  

 

En México se considera la causa número 18 de muerte intrahospitalaria, con 

una incidencia de 6 casos nuevos por cada 1000 ingresos hospitalarios, con 

mortalidad de hasta el 20% (Cárdenas et al, 2022). 

 

Múltiples estudios han reportado como factores de mal pronóstico el 

síndrome metabólico, la obesidad, hiperlipidemia, hipertensión arterial, diabetes 



 11 

mellitus, derrame pleural, los cuales se han asociado a incremento en el riesgo de 

complicaciones como falla renal aguda, distrés respiratorio, incremento en la 

gravedad y riesgo de mortalidad así prolongación en los días de estancia 

hospitalaria (Lankisch et al, 2015). 

 

Como complicaciones ante el incremento de la severidad se ha reportado el 

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, falla orgánica múltiple, acidosis 

metabólica, lesión renal aguda, síndrome de distrés respiratorio agudo, coagulación 

intravascular diseminada, pancreatitis hemorrágica, íleo, ocasionadas por la 

desregulación en los factores proinflamatorios y antiinflamatorios, y antes la 

presencia de las mismas se ha reportado una mayor mortalidad y necesidad de 

manejo en unidades de cuidados intensivos (Lankisch et al, 2015). 

 

La pancreatitis aguda puede ser una enfermedad grave con complicaciones 

potencialmente mortales. Los pacientes con dolor abdominal son frecuentes en el 

servicio de urgencias, y el diagnóstico de pancreatitis se ha vuelto más común, se 

necesita una estrategia para identificar rápidamente a los pacientes con alto riesgo 

de sufrir un desarrollo grave de la enfermedad (Colucciello et al, 2019), así como 

sus complicaciones agudas y necesidad de ser atendidos en una unidad de terapia 

intensiva, para ello es necesario solicitar pruebas que mejoren la precisión de la 

evaluación clínica e identificar factores clínicos y bioquímicos que al ingreso del 

paciente permitan establecer el pronóstico para definir mejores estrategias de 

diagnóstico y tratamiento (Bustamante et al, 2018). 

 

II. Antecedentes 

 

La pancreatitis es un proceso inflamatorio de por si severo, que de forma 

aguda se presenta con dolor abdominal y elevación de las enzimas pancreáticas, lo 

cual es determinante para definir el diagnóstico, se ha reportado con mortalidad 

hasta el 20% en los cuadros más grave, eso derivado del desarrollo de 
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complicaciones que pueden ir desde una respuesta inflamatoria hasta una falla 

orgánica múltiple (Gonzalez et al, 2025).  

 

En México la etiología más común es la biliar con una incidencia del 66.6%. 

Existen escalas para estadificar la gravedad, así como factores que se han 

identificado como de mal pronóstico para el desarrollo de un cuadro agudo severo 

(Gonzalez et al, 2012).  

 

La mayoría de los cuadros de pancreatitis se presenta con un grado leve, y 

suelen resolverse sin complicaciones, no obstante, cuando presentan algunas 

características clínicas y factores de riesgo, se pueden asociar al desarrollo de 

complicaciones locales y/o sistémicas (Gonzalez et al, 2025). 

 

 Dentro de su fisiopatología tenemos que se genera la activación de enzimas 

pancreáticas digestivas, que van a generar una lesión en las células propias del 

páncreas, ocasionando el inicio de una respuesta inflamatoria que puede dar lugar 

a efectos sistémicos (Anaya et al, 2008)  

 

Gonzalez et al, en su trabajo en población mexicana describió la aparición de 

complicaciones como insuficiencia respiratoria, choque hipovolémico, insuficiencia 

renal y hemorragia gastrointestinal, además de otras sistémicas como coagulación 

intravascular diseminada, incluso hasta la falla orgánica múltiple, todo esto, 

desencadenada por la exagerada respuesta inflamatoria (Gonzalez et al, 2008).  

 

Aunque desde hace tiempo ya se ha dado seguimiento para identificar 

algunos factores de riesgo o características clínicas que se puedan asociar al 

desarrollo de complicaciones tanto locales como sistémicas. Se han descrito en los 

últimos años que características como la edad, el sexo, ser portador de obesidad o 

alteraciones bioquímicas alteradas al ingreso, se asocian a la presencia de 

complicaciones múltiples durante el cuadro agudo (Uribe et al, 2022).  
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III. Fundamentación teórica 

 

III.1 Definición de pancreatitis 

 

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio del páncreas y, también una 

de las afecciones más frecuentes del sistema gastrointestinal. Este cuadro clínico 

se suele identificar por un dolor abdominal en región de epigastrio, elevación más 

de 3 veces el límite superior de las enzimas pancreáticas y un deterioro en la función 

del páncreas, que puede presentar desde de edema hasta necrosis. (Padron et al, 

2021; Gardner et al, 2021). 

 

Es una causa significativa de morbilidad, con una mortalidad reportada de 

hasta el 20% en algunos casos, lo que genera frecuentes reingresos hospitalarios y 

representa un elevado costo para los sistemas de salud. A menudo se asocia con 

la falla de uno o más órganos, lo que hace necesario su manejo en unidades de 

cuidados intensivos. (Giakoumakis et al, 2022). 

 

Esta enfermedad surge debido a la activación temprana de enzimas 

digestivas liberadas por el páncreas exocrino, en particular la conversión de 

tripsinógeno en tripsina. Esto provoca la autodigestión del tejido y la activación de 

macrófagos, lo que aumenta la producción de citocinas proinflamatorias en las 

células acinares. (Bustamante et al, 2018). 
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III.2 Epidemiología 

 

En México se registran 6 nuevos casos por cada 1000 ingresos a los servicios 

de medicina interna, cirugía, gastroenterología y unidad de cuidados intensivos 

(Cárdenas et al, 2022). Siendo de las principales cuasas de muerte intrahospitalaria, 

encontrándose en el lugar 18 de acuerdo con reportes del INEGI (INEGI, 2002) 

 

En Latinoamérica la incidencia es muy variada, dándose reporte de 5 a 9 

casos por cada 100 000 habitantes en Brasil y 28 por cada 100 000 en Perú 

(Valdivieso et al, 2016). 

 

A nivel mundial, la incidencia es de 34 casos por cada 100,000 personas al 

año, sin diferencias significativas entre hombres y mujeres. La mortalidad por 

pancreatitis aguda ha sido reportada de 1.16 por cada 100,000 habitantes al año 

(Petrov y Yadav, 2019; Tenner et al, 2024; Iannuzzi et al, 2022). 

 

La muerte en los primeros 14 días suele deberse al síndrome de respuesta 

inflamatoria y la falla orgánica, mientras que, después de este periodo, la sepsis y 

sus complicaciones son las principales causas. Se ha reportado una mortalidad 

general del 5%, especialmente por causas intersticiales y necrotizantes, que varía 

entre el 3% y el 17%, con una reducción a un 6-9% en centros hospitalarios 

especializados (Forsmark et al, 2016). 
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III.3 Etiología 

 

En los países occidentales la patología litiásica biliar y el alcohol conforman 

dos terceras partes del total de casos; en la litiasis se reporta una  incidencia menor 

al 2% y  el alcohol del 2-3% de los consumidores, de las causas metabólicas, se 

encuentra la hipertrigliceridemia aunque para poder considerarlo como parte de la 

etiología los triglicéridos deben estar >1000mg/dL (Mandalia et al, 2019), se ha 

observado que con 500mg/dL puede ser suficiente para presentar el cuadro, entre 

otras causas están los pacientes post-CPRE (Valverde et al, 2022; Sohail et al, 

2024). 

 

Un estudio realizado en México en el 2012 reportó que la etiología más 

común es la biliar (66.60%) por una obstrucción del conducto biliar común, seguida 

de la alcohólica por abuso en su consumo (15.90%), hipertrigliceridemia (7.8%), 

post-CPRE (2.1%), secundaria a trauma abdominal (0.3%) y no se logró demostrar 

la etiología en el 7.2% (González et al, 2012). 
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III.4 Fisiopatología 

 

Dependiendo de la etiología es el mecanismo inicial de la lesión, en su forma 

biliar es secundario a una obstrucción del conducto pancreático en presencia de 

colelitiasis, ocasionando bloqueo del flujo a través de los ductos pancreáticos, 

produciendo incremento de la presión y reflujo de las enzimas digestivas e 

inflamación. Se ha observado que secundario a la obstrucción del tracto biliar y 

pancreático se desarrolla necrosis celular acinar y edema en el páncreas, lo que 

incrementa la secreción de enzimas de glándulas exocrinas, incrementan los niveles 

de ácidos biliares, disminuye la actividad del esfínter de Oddi y el duodeno, 

incrementando el riesgo de traslocación bacteriana desde la luz intestinal, 

principalmente los ganglios linfáticos y páncreas, exacerbando de esta manera el 

proceso inflamatorio en el páncreas (Van-Geenen et al, 2010). 

 

Cuando el origen es alcohólico, existe la teoría que sugiere que la presencia 

de esta sustancia en la sangre ocasiona espasmos en el esfínter de Oddi, 

ocasionando retroceso del flujo de bilis hacia los conductos y activando enzimas 

digestivas  proinflamatorias. La causa por hipertrigliceridemia es poco común, se ha 

considerado que el incremento de triglicéridos ocasiona hiperviscosidad en la 

sangre, provocando taponamiento e isquemia capilar a nivel páncreas, 

desconociendo el por qué solo afecta a este órgano. Cuando la causa es secundaria 

a una colangiopancreatografía retrógrada endoscópica se produce un incremento 

del 35-70% de la amilasa despuesta del procedimiento, además de disfunción del 

esfínter de Oddi (Wang et al, 2009). 

 

Independientemente del origen, se activa la respuesta inmune debido a la 

acción de enzimas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral, IL-6 e IL-10, 

que atraen leucocitos hacia las células acinares dañadas. Esto aumenta la 

producción de mediadores inflamatorios y genera una respuesta inflamatoria 

sistémica, lo que puede causar falla orgánica, con o sin necrosis. Además de las 
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citocinas, se incrementa la producción de tripsina y otras enzimas digestivas, que al 

activarse causan daño pancreático y autodigestión del tejido, desencadenando una 

inflamación local. (Ohnstone et al, 2018; Shuai et al, 2024). 

 

Los mecanismos de lesión implican la liberación de enzimas digestivas por 

las células acinares, que luego se agrupan en gránulos y liberan zimógenos. Estos 

zimógenos inducen la autofagia de las vacuolas celulares y activan mediadores 

como la catepsina B, una enzima que convierte el tripsinógeno en tripsina. Esto 

provoca una liberación masiva y descontrolada de tripsina, que a su vez causa más 

autofagia celular y daño en las membranas, generando un ciclo vicioso. Este 

proceso prolongado activa la respuesta inflamatoria, lo que atrae neutrófilos y 

macrófagos, incrementando la liberación de mediadores inflamatorios como 

interleucinas y factor de necrosis tumoral. Todo esto contribuye a la falla orgánica, 

la sepsis y, como complicación del proceso inflamatorio, la translocación bacteriana 

del lumen intestinal en dirección a la circulación (Lankisch et al, 2015; McDermott et 

al, 2024). 

 

En este proceso ocurre vasodilatación y aumento de la permeabilidad capilar, 

lo que facilita el movimiento de líquido hacia el espacio extravascular dentro del 

páncreas. A medida que la respuesta inflamatoria se intensifica, se secuestra más 

líquido, que puede acumularse en la cavidad abdominal. Esto contribuye a un ciclo 

vicioso que agrava la lesión local en el páncreas (Garro et al, 2020). 
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III.5 Cuadro clínico 

 

El cuadro clínico va a tener una presentación de las manifestaciones 

dependiendo de la gravedad de la enfermedad. El dolor abdominal es la 

característica más frecuente, presentándose hasta en el 90% de los casos, este 

dolor se localiza principalmente en epigastrio y región periumbilical, es de inicio 

súbito e intenso, de carácter punzante o urente, en ocasiones mal definido, 

acompañado de irradiación a espalda en hemicinturón, distensión abdominal, 

náusea que puede llegar al vómito hasta en el 80% de los casos, fiebre y anorexia 

(Boxhoorn et al, 2020). 

 

A la exploración física se puede encontral el dolor en región periumbilical, 

hipocondrio derecho, con puntos pancreáticos positivos (Desjardins, Orlowski, zona 

pancreática-coledociana de Chauffard y Rivet, zona de Katsch) descritos en la 

clínica clásica, acompañado de disminución de la peristalsis, fiebre y distensión 

abdominal, en el 1% se encuentran los signos de Cullen o Grey-Turner, los cuales 

indican presencia de pancreatitis aguda hemorrágica cuyo pronóstico suele ser muy 

malo. En estadios avanzados de la enfermedad y con presencia de respuesta 

inflamatoria se presenta taquicardia, taquipnea, hipotensión o deterioro neurológico 

ya sea con agitación o poca respuesta al medio (Uribe et al, 2022). 
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III.6 Diagnóstico 

 

Para definir el diagnóstico de pancreatitis aguda en pacientes que presentan 

dolor súbito abdominal sugestivo de esta patología se requiere cumplir al menos 

dos los siguientes criterios clínicos, bioquímicos e imagenológicos: 

1) Dolor abdominal localizado en epigastrio (signos positivos de Desjarins, 

signos de Mallet-Guy, punto de Orlowski)  

2) Por laboratorios se debe presentar elevación de amilasa o lipasa en suero, 

incrementada al menos tres veces su límite superior. Siendo la lipasa más 

específicos que la amilasa. 

3) En estudios de imagen se puede usar la tomografía para obtener imágenes 

compatibles con un proceso inflamatorio pancreático, la resonancia magnética 

también es útil, y el ultrasonido es idóneo cuando se sospecha de pancreatitis de 

origen biliar (Szatmary et al, 2022). 

 

En presencia de dolor abdominal característico, pero sin elevación de 

enzimas pancreáticas por arriba de tres su límite superior se debe complementar 

con estudio de imagen para confirmar la sospecha diagnóstica. Sin embargo, si las 

enzimas superan tres veces el valor normal, no es necesario confirmar con imagen 

(Banks et al, 2013). 

 

En casos de pancreatitis aguda, es crucial determinar la gravedad para guiar 

el manejo inicial y decidir si el paciente puede ser tratado en la misma unidad o si 

requiere traslado a cuidados intensivos y/o tratamientos específicos en caso de 

daño orgánico. El 20% de los pacientes que cursan con pancreatitis aguda llegan a 

desarrollar complicaciones y cuadros graves, y dentro de este grupo la mortalidad 

puede llegar a ser hasta del 20%. (Uribe et al, 2022). 

 

Evaluar la gravedad y pronóstico es crucial para determinar si el paciente 

puede ser tratado en sala o requiere cuidados en una unidad de terapia intensiva. 
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Existen múltiples escalas predictivas que consideran parámetros clínicos y 

bioquímicos para pronosticar la evolución dentro de las primeras 48 horas. Tanto la 

Asociación Internacional de Pancreatología como la Asociación Americana de 

Guías de Pancreatitis coinciden en que la presencia de una respuesta inflamatoria 

sistémica al ingreso, y su persistencia durante 48 horas, son predictores de 

pancreatitis aguda grave. La persistencia de esta respuesta se asocia con una 

mortalidad del 36 al 50%. (Banks et al, 2013). 

 

La escala BISAP ha sido útil en los últimos años desde su validación como 

herramienta de pronóstico, presentando un buen desempeño para establecer la 

gravedad del cuadro y pronosticar la mortalidad. Esta escala estima el riesgo 

utilizando valores bioquímicos como el nitrógeno ureico (BUN), el estado de alerta 

con base a la escala de Glasgow, la presencia de respuesta inflamatoria sistémica, 

edad y la evidencia de derrame pleural por estudio de imagen, definiendo cada 

parámetro positivo con un punto. En su validación se demostró que un puntaje de 

3-5 se asocia a mortalidad que va del 5.3% al 22.5% respectivamente. Y un puntaje 

igual o mayor a 3 se asocia a un riesgo de falla orgánica que va de 7.4 al 12.7 veces 

mayor para desarrollar falla orgánica. Se realizó la validación con un estudio de 

evidenció que un puntaje de esta cala mayor a 3 presenta una sensibilidad del 

71.43% y una especificidad del 99.17%, siendo de gran utilidad para poder predecir 

la FOM y la gravedad (Gompertz et al, 2012). 
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III.7 Complicaciones 

 

Ante cuadros en los cuales la enfermedad evoluciona de forma desfavorable 

ya sea por manejo inadecuado o falla orgánica severa se pueden desencadenar 

complicaciones tales como: 

El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): es una reacción de 

defensa exagerada del cuerpo ante un factor estresante como infección, trauma, 

cirugía, inflamación aguda, isquemia o reperfusión. Este síndrome se caracteriza 

por un desequilibrio entre los factores proinflamatorios y antiinflamatorios del 

organismo. El diagnóstico se establece cuando al cumplir dos de los siguientes 

criterios: temperatura por debajo de 36°C, frecuencia cardiaca por encima de 90 

latidos por minuto, incremento de la frecuencia respiratoria mayor a 20 respiraciones 

por minutos, evidencia de PCO2 inferior a 32mmhg por gasometría arterial, 

evidencia de leucocitosis o leucopenia reportado por biometría hemática con 

recuento mayor a 12 000 o menor a 4 000 leucocitos por microlitro respectivamente 

(Chakraborty y Burns, 2023; Soreide et al, 2024; Gorman et al, 2022). 

 

En la pancreatitis aguda, se activan diversos factores proinflamatorios como 

TNF-α, IL-1β, IL-2, IL-6, IL-18, moléculas de adhesión y el factor activador 

plaquetario, lo que desencadena una respuesta inflamatoria local que, si no se 

controla, puede evolucionar a una respuesta inflamatoria sistémica, presente en 

hasta el 25% de los pacientes con pancreatitis. (Ashraf et al, 2021).  

 

La falla orgánica múltiple (FOM) se define como el deterioro significativo de 

la función de uno o más sistemas orgánicos vitales. Los órganos más comúnmente 

afectados son los sistemas respiratorio, renal y cardiovascular, que pueden 

evaluarse mediante parámetros como la PaO2, creatinina sérica o índice urinario. 

La gravedad de la disfunción orgánica se mide con la escala de Marshall en casos 

de pancreatitis aguda, diagnosticándose FOM con un puntaje superior a 2. En casos 

de sepsis, se utiliza la escala SOFA (Garg y Singh, 2019; Nickel et al, 2021). 
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La FOM ocurre en un 8% a 20% de los casos de pancreatitis aguda, aunque 

en hospitales de tercer nivel se ha reportado hasta un 40%. Según un estudio de 

Na Shi et al. en 2019, entre el 14.1% y 21.9% de los pacientes desarrollan FOM en 

las primeras 48 horas desde el inicio de los síntomas, y hasta el 61.6% dentro de 

las primeras 24 horas tras su ingreso. La mortalidad asociada varía del 5.5% cuando 

hay falla de un órgano, 44.9% cuando fallan dos, y 88.6% cuando fallan tres (Shi et 

al, 2020).  

 

Síndrome compartimental abdominal: se encuentra definido por el 

incremento de la presión intraabdominal >20mmHg asociado a falla orgánica, se 

presenta en el 15% de los casos de pancreatitis aguda, con mortalidad hasta del 

50% (Zarnescu et al, 2022; Montalvo et al, 2020).  

 

Acidosis metabólica: Una de las funciones importantes del páncreas es la 

producción de bicarbonato para mantener la homeostasis y funcionalidad, evitando 

así la activación prematura de proteasas pancreáticas. En presencia de una 

pancreatitis aguda se produce una desregulación en su producción tanto local como 

sistémica secundario a la lesión del páncreas, ocasionando una disminución del pH 

con consecuente acidosis metabólica que puede facilitar la activación de las 

enzimas pancreáticas y exacerbar la lesión y el daño celular (Rumbus et al, 2018). 

 

Shen en 2016 reportó la presencia de alteraciones acido base hasta en el 

29.7% de pacientes con pancreatitis moderada y del 43.5% en pancreatitis severa, 

Zoltan et al, 2018; publicaron un análisis en el que asociaban la reducción del pH 

por debajo de 7.35 con una mortalidad hasta del 51%, en contraste, paciente con 

pH mayor a 7.35 presentaban una mortalidad del 6.5%, se reportó también que entre 

más baja la concentración de bicarbonato y un pH más bajo incrementaba la 

gravedad de la pancreatitis aguda, también se reportó una asociación entre la 
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acidosis metabólica y una estancia hospitalaria más prolongada (Rumbus et al, 

2018; Matyukhin et al, 2020).  

 

Lesión renal aguda (LRA): La LRA es una complicación frecuente en 

pancreatitis aguda grave y suele desarrollarse tardíamente durante el transcurso de 

la enfermedad, usualmente posterior a la insuficiencia de otros órganos, el 

pronóstico ante presencia de LRA es muy malo, especialmente cuando se requiere 

de tratamiento sustitutivo de la función renal con mortalidad en estos casos mayor 

al 75% (Muaddi et al, 2022; Scurt et al, 2020).  

 

La fisiopatología desencadenante no es completamente clara, pero se ha 

observado asociación de la lesión renal aguda ante la presencia de hipovolemia y 

el descontrol entre factores proinflamatorios y antiinflamatorios, así como la 

liberación a la circulación sistémica de enzimas y proteasas activadas que 

ocasionan daño endotelial desencadenando complicaciones como extravasación de 

líquidos al espacio extracelular, hipotensión, aumento de la presión intra abdominal, 

vasoconstricción renal, hipercoagulabilidad y depósitos de fibrina en los glomérulos 

(Kellum et al, 2021).  

 

La prevalencia de la LRA en pacientes hospitalizados ha sido reportada del 

7.9%, con una mortalidad que va del 25% al 75% en contraste con una mortalidad 

del 0.7% en pacientes sin lesión renal aguda (Nassar y Qunibi, 2019; Strand y 

Moller, 2023). 

 

Síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA): El SDRA es una 

complicación muy común en paciente con pancreatitis aguda severa, las 

intervenciones tempranas son esenciales para mejorar el pronóstico (Shah y Rana, 

2020).. 
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La patogenia del SDRA se comprende por el papel de citocinas 

proinflamatorias y enzimas pancreáticas liberadas en la circulación sistémica, que 

ocasionan daño en el endotelio pulmonar, incrementando el riesgo de translocación 

bacteriana y liberación de endotoxinas, lo que provoca un proceso inflamatorio 

desregulado y lesiones exudativas que desemboca en disfunción del sistema 

respiratorio (Shah y Rana, 2020). 

 

Zhang eta al reportaron una asociación entre el incremento de la frecuencia 

respiratoria mayor a 30 por minuto, puntaje APACHE II mayor a 11, Ranson mayor 

a 5, presencia de polimorfonucleares mayor a 14x10^9/L, PCR mayor a 150mg/L, e 

hipoproteinemia con albúmina menor a 30g/L y el desarrollo de SDRA, 

considerándolos como factores de riesgo para desencadenar esta complicación 

(Zhang et al, 2021; Park y Faubel, 2021).  

 

Shah et al reportan una prevalencia de SDRA del 21.4% en cuadros de 

pancreatitis aguda, así mismo se evidenció mortalidad hasta del 17% (Shah y Rana, 

2020; Ibadov et al, 2019). 

 

Insuficiencia respiratoria aguda: está caracterizada por una incapacidad del 

adecuado intercambio de oxígeno y CO2 por el sistema respiratorio. Se encuentra 

definida por una presión parcial de oxígeno arterial <60mmHg a oxígeno ambiente 

y, puede presentarse o no hipercapnia (Eiros et al, 2022).  

 

Coagulación intravascular diseminada: el posible mecanismo es la 

trombogénesis intravascular por depósitos de fibrina detectados en los capilares 

pancreáticos, liberados a la circulación y ocasionando falla orgánica, esta 

complicación se ha reportado con incidencia del 10.6% de los episodios de 

pancreatitis aguda, con mortalidad del 15.6% (Hamada et al, 2017; Gui et al, 2023; 

Adelborg et al, 2021). 
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Pancreatitis hemorrágica: La hemorragia suele surgir debido a la lesión y 

erosión de la pared vascular, así como la formación de pseudoaneurismas o 

complicaciones isquémicas microvasculares, trombosis del sistema venoso 

espleno-porto-mesentérico, incrementa el riesgo la presencia de necrosis infectada 

(Gupta et al, 2020). 

  

La presencia de hemorragia en casos de pancreatitis aguda se ha asociado 

a mal pronóstico, con prevalencia de esta complicación del 13%, necesidad del 

tratamiento quirúrgico del 50% y una mortalidad del 41.7% (Gupta et al, 2020; 

Elhence et al, 2022).  

 

Íleo, necrosis, perforación intestinal y obstrucción mecánica han sido 

reportadas como relativamente infrecuentes, se cree que estas complicaciones son 

secundarias a inflamación severa del cuerpo y cola del páncreas, a extravasación 

de enzimas pancreáticas en el retroperitoneo causando pericolítis o fibrosis, 

trombosis de las arterias mesentéricas o infarto por necrosis secundario a 

hipotensión (Alam et al, 2021). 

 

Se ha asociado la presencia de anormalidades de la motilidad intestinal con 

el uso de opioides como analgesia, disminución de los niveles séricos de albúmina, 

el grado de inflamación intraabdominal y la inmovilidad del paciente, así como la 

reanimación hídrica de forma liberal en paciente con pancreatitis aguda, que como 

complicación pueden presentar cambios en la microcirculación pancreática y 

esplácnica. Mobashshir & cols reportan el íleo como una complicación con 

prevalencia del 11% en cuadros de pancreatitis aguda (Alam et al, 2021; Primo et 

al, 2022).  

 

Trombosis venosa mesentérica y trombosis venosa esplénica (se presenta 

en 10 – 40% como resultado de la lesión inflamatoria en la íntima por compresión 

externa secundaria a la colección de fluidos), Isquemia intestinal, Várices gástricas 
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(asociadas a la erosión de las arterias gastrointestinales superiores), 

Pseudoaneurisma arterial pancreático: estos cuadros ocurren en el 25% de las 

pancreatitis agudas (Türkvatan et al, 2015; Bala et al, 2022). 

 

Necrosis pancreática, resultado de la trombosis de la microcirculación del 

parénquima pancreático en áreas focales o difusas, se presenta en las primeras 24 

– 48 horas de iniciado el cuadro, aquellos pacientes que no son tratados 

adecuadamente presentan esta complicación y requerirán de manejo en unidad de 

cuidados intensivos, presentando muerte en la primera semana secundario a falla 

multiorgánica (Türkvatan et al, 2015; Van-den-Berg et al, 2023; Baron et al 2020; 

Heckler et al, 2021). 

Formación de pseudoquistes, definida como una colección de cuatro 

semanas desde el inicio del cuadro, ocurre en el 10-20% de los casos (Türkvatanet 

al, 2015; Hirata , 2023). 

 

La clasificación más utilizada para la pancreatitis aguda es la revisión de 

Atlanta realizada en 2012, la cual está estructurada por un sistema de puntuación 

multifactorial y de factores que permiten predecir de la severidad (Bustamante et al, 

2018; Colvin et al, 2020), esta diferencia las complicaciones en 3 tipos: 

 

a) Falla orgánica: Para poder establecer el diagnóstico de falla orgánica se 

deben afectar tres sistemas, el respiratorio, renal y cardiovascular, los cuales se 

pueden evaluar de forma sencilla con estudio de gasometría por PaFi, evaluando la 

urésis y por la presencia de inestabilidad hemodinámica respectivamente. La falla 

orgánica se define como igual o mayor a 2 al utilizar la escala de Marshall, la cual 

es preferida ante la escala de SOFA ya que es la más utilizada para evaluar paciente 

en la unidad de cuidados intensivos ya que toma en cuenta el uso de inotrópicos y 

soporte respiratorio (Khanna et al, 2013). 
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b) Complicaciones locales: Anteriormente la clasificación de Atlanta hacia 

diferencia entre pancreatitis intersticial no complicada y pancreatitis aguda asociada 

a la presencia de complicaciones locales, actualmente esa distinción es poco útil 

por lo que se define solamente como complicaciones locales en pancreatitis aguda 

como la presencia de colección de líquido peri-pancreático, pseudoquistes 

pancreáticos, colección necrótica aguda y necrosis de la pared (Gonzalez et al, 

2014). 

 

En esta categoría también se incluyen problemas como el vaciado gástrico 

deficiente, la trombosis de las venas esplénica y porta, y la necrosis del colon. 

 

Las complicaciones locales deben considerarse cuando persiste el dolor 

abdominal, se elevan nuevamente las enzimas pancreáticas, continúa la falla 

orgánica, o se presentan signos de sepsis, como leucocitosis o fiebre (Banks et al, 

2013). 

 

c) Complicaciones sistémicas: Se refiere al agravamiento de enfermedades 

preexistentes, como enfermedad coronaria o pulmonar crónica, desencadenadas 

por la pancreatitis aguda (Banks et al, 2013). 

 

La evolución de la enfermedad se divide en dos fases: 

a) Fase temprana: Ocurre en el transcurso de la primera semana y se 

caracteriza por el desarrollo de una respuesta inflamatoria sistémica. Aunque en 

esta etapa pueden generarse complicaciones locales, ha sido demostrado que 

estos cambios no siempre están relacionados con la gravedad clínica de la 

enfermedad (Ortiz et al, 2019). 

 

b) Fase tardía: Se considera a partir de la segunda semana y con duración 

que puede ser de varios meses, ocurre solo en paciente con pancreatitis aguda 

moderada o grave y es caracterizada por la perduración de una reacción 
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inflamatoria sistémica o de complicaciones locales o sistémicas y, el principal 

determinante de la gravedad seguirá siendo la persistencia de falla orgánica (Ortiz 

et al, 2019). 

 

Es importante definir el grado de gravedad de la pancreatitis para establecer 

quienes ameritan un manejo más agresivo temprano, así como aquellos que 

necesitan ser derivados a una unidad de cuidados intensivos o ameritan algún 

tratamiento especial (Ortiz et al, 2019). 

 

a) Pancreatitis leve: En esta categoría la enfermedad no ha desencadenado 

falla orgánica ni complicaciones a nivel local o sistémico. 

 

b) Pancreatitis moderada: Se distingue por la presencia de falla orgánica 

transitoria que dura menos de 48 horas, o por complicaciones sistémicas sin que 

haya indicios de falla orgánica. 

 

c) Pancreatitis severa: Se caracteriza por una falla orgánica persistente que 

se prolonga por más de 48 horas. (Banks et al, 2013). 

 

En la valoración inicial de los pacientes con pancreatitis es importante 

detectar de forma temprana la falla orgánica o multiorgánica, para esto se utilizan 

diferentes escalas como la APACHE II, Ranson y Marshall, esta última siendo de 

gran utilidad ya que permite la valoración de los sistemas renal, cardiovascular y 

respiratorio, siendo fácil de calcular y útil para clasificar la pancreatitis con la escala 

de Atlanta (Rodriguez et al 2020). 

 

Esta escala define la falla de órganos en la pancreatitis aguda evaluando el 

compromiso cardiovascular utilizando la presión sistólica y su respuesta ante 

fluidos, respiratorio valorando la PaFi y renal con la medición de la creatinina sérica, 
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un puntaje mayor a 2 en esta escala, define la falla orgánica forma sencilla 

(Greenberg et al, 2016). 
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III.8 Factores de mal pronóstico 

La identificación de los factores de riesgo clínicos y bioquímicos es 

importante para evaluar con antelación si un paciente necesitará de un manejo en 

unidad de cuidados intensivos o terapia agresiva y oportuna, estos factores no han 

sido estudiados lo suficiente y se ha observado en algunos estudios la relación que 

tienen con el desarrollo de las complicaciones de la pancreatitis aguda (Jamanca et 

al, 2020; Mao et al, 2023; Cofaru et al, 2020). 

 

La severidad del cuadro de pancreatitis aguda de origen biliar se puede 

predecir utilizando algunos parámetros como características clínicas, resultados de 

laboratorio y características radiológicas y  la alteración de estos puede relacionarse 

con la presencia de factores metabólicos. Se han realizado estudios que muestran 

que factores clínicos y bioquímicos que se pueden evaluar al ingreso del paciente a 

sala de emergencias como la obesidad, hipertensión, diabetes o hiperlipidemia, 

creatinina, triglicéridos, hematocrito, PCR, albúmina se han asociado con el 

incremento de mortalidad y complicaciones. (Silva et al, 2020; Jiang et al, 2023; Lee 

y Cho, 2022; Fonseca y Guerrero, 2019; Saxena et al, 2023). 

 

En años recientes la incidencia de la pancreatitis aguda ha incremento de 

forma global, por lo que la forma de detección de los cuadros agudos y sus 

complicaciones ha sido un motivo de estudio para mejorar las técnicas diagnósticas 

y de tratamiento, con el objetivo de reducir la morbimortalidad en los pacientes y 

reducir los altos costos de su manejo a las instituciones (Cofaru et al, 2020; Fonseca 

y Guerrero, 2019; Kui et al, 2022). 
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III.8.1 Factores de mal pronóstico clínicos: 

 

Síndrome metabólico que incluye hiperglicemia, dislipidemia, hipertensión 

arterial y obesidad. Mikolasevic et al observaron que pacientes con síndrome 

metabólico presentaron una incidencia elevada de pancreatitis aguda moderada a 

severa en comparación con aquellos que no contaban con dicho síndrome 

(Mikolasevic et al, 2016). 

 

Índice de masa corporal (IMC), un IMC elevado se asocia a con una 

incidencia elevada de complicaciones extra-pancreáticas, Dobszain et al en un 

estudio, observaron que un IMC >25 incrementaba el riesgo de pancreatitis aguda 

severa pero no la mortalidad, mientras que un IMC >30 incrementó el riesgo de 

ambos, con una prevalencia de 22.6% (Lankisch et al, 1990; Szentesi et al, 2019; 

Lilly et al, 2023). 

 

Hiperlipidemia: pocos estudios han investigado su relación con la pancreatitis 

biliar, sin embargo, Zeng et al verificaron que su presencia se ha asociado con 

complicaciones locales y sistémicas, tanto como con la elevación del riesgo de 

pancreatitis aguda severa (Zeng et al, 2014; Yang y McNabb, 2020). Las 

dislipidemias son un fenómeno bien conocido, sin embargo, subreportada en casos 

de pancreatitis aguda, reportándose su presencia solo en 7% de los casos (Munoz 

et al 2020).  

 

Hipertensión arterial: Szentesi et tal mostraron que su presencia se asocia 

con el incremento del riesgo para desarrollar falla renal, complicaciones sistémicas, 

falla cardiaca y respiratoria, así como un tiempo de hospitalización prologando, 

aunque su mecanismo aun es incierto, reportándose una incidencia hasta del 23.4% 

en casos de pancreatitis aguda moderada (Szentesi et al, 2019).  
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Diabetes mellitus: Hasta la fecha es incierta su relación, algunos estudios no 

muestran relación con la severidad y mortalidad, otros han reportado que se 

incrementa relativamente la severidad y mortalidad (Goodarzi et al, 2021; Silva et 

al2020; Richardson y Park, 2021).  

 

Derrame pleural: En 2008 se realizó un estudio evaluando la presencia de 

derrame pleural en paciente con pancreatitis aguda biliar, reportando un alto grado 

de asociación con el desarrollo de un cuadro severo, llegando a conclusión de que 

es un marcador útil para predecir mal pronóstico en pancreatitis aguda de origen 

biliar. Yan & cols reportaron la asociación de derrame pleural con un incremento en 

los días de hospitalización, se ha reportado una prevalencia del 49.9% en cuadros 

de pancreatitis aguda y, hasta del 96.1% en cuadros de severidad (Ocampo et al, 

2008; Yan et al, 2021; Iyer et al, 2020; Shen. W et al, 2023). 
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III.8.2 Factores de mal pronóstico séricos y moleculares: 

 

Triglicéridos: Valdivielso halló relación entre hipertrigliceridemia y pancreatitis 

severa, Zeng verificó el incremento de los triglicéridos con complicaciones 

sistémicas y locales, siendo asociadas a una presencia de triglicéridos >200mg/dL 

(Zeng et al, 2014; Gligorijevic et al, 2023; Kiss et al, 2023). 

 

Albúmina: Proteína sintetizada en el hígado que disminuye durante un 

proceso inflamatorio, múltiples estudios han asociado los niveles bajos con un 

proceso inflamatorio severo, pocas investigaciones han estudiado la relación entre 

la hipoalbuminemia y los cuadros de pancreatitis aguda severa, Hong en su estudio 

observó que en las primeras 24 horas de estancia hospitalaria su presencia se ha 

asociado con riesgo de falla orgánica y muerte en las pancreatitis agudas, teniendo 

como punto corte albúmina sérica <3.8mg/dL y <2.9mg/dL respectivamente (Hong 

et al, 2017). 

 

Índice de distribución eritrocitario: Durante años se ha asociado con procesos 

inflamatorios, como elevación de la PCR, IL-6 y fibrinógeno, también ha sido 

asociado a mal pronóstico en múltiples patologías como falla cardiaca, 

enfermedades y carcinoma hepatocelular, se han realizado varios estudios 

asociando el pronóstico con el resultado al momento del ingreso hospitalario, Zhou 

estudió múltiples biomarcadores incluido el índice de distribución eritrocitario 

encontrando asociación entre sus niveles y el incremento de la mortalidad con punto 

de corte de 14.24 (Zhou et al, 2019).  

 

Hematocrito: La hemoconcentración puede ser un marcador indirecto de 

insuficiencia en la microcirculación, siendo ocasionada por el desarrollo de necrosis, 

el presentar hematocrito >44% se ha descrito en algunos estudios como indicador 

de mal pronóstico asociado al desarrollo de pancreatitis necrotizante y necesidad 

de manejo en unidad de terapia intensiva (Parsa et al, 2019; He et al, 2021). 
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Creatinina: Muddana en su estudio reportó un corte de creatinina >1.8mg/dL 

a 48 horas de ingreso hospitalario asociado a desarrollo de pancreatitis 

necrotizante, comparado con la creatinina y nitrógeno ureico inicial sin embargo sin 

describir asociación de niveles de creatinina al ingreso (Muddana et al, 2009; 

Selvanathan et al, 2022). 

 

Nitrógeno ureico: Este marcador provee información de cambios en el estado 

del volumen intravascular, además de ser útil para valorar la respuesta a la 

reanimación inicial con líquidos, Wu lo describe como un marcador de mortalidad y 

mal pronóstico cuando se encuentra elevado al ingreso, describiendo un valor de 

corte de 29mg/L (Wu et al, 2011; Thong et al, 2021). 

 

Proteína C reactiva: Es una proteína de fase aguda producida por el hígado, 

cuya síntesis es estimulada por las citocinas IL-6. Sus niveles en la sangre 

aumentan pocas horas después de una respuesta inflamatoria o una infección. 

Mayer concluyó en un estudio que el hallazgo de PCR >82ng/mL es útil como 

predictor de progreso a cuadros severos de pancreatitis aguda (Vasudevan et al, 

2018). 

Dímero D: La activación de la cascada de coagulación ha sido identificada en 

la fase temprana de la pancreatitis aguda, asociándose a la formación de trombosis 

vascular, ocasionando complicaciones y siendo causa de incremento en la 

mortalidad, se ha descrito que niveles mayores a 414mg/dL pueden estar asociados 

a cuadros severos de pancreatitis aguda recomendándose realizar estudios para 

valorar su utilidad al ingreso hospitalario (Radenkovic et al, 2009). 

 

Procalcitonina: Es un péptido que se sintetiza en los hepatocitos y células G 

de la glándula tiroides, múltiples estudios lo han validado como un biomarcador en 

procesos infecciosos, sepsis, incluso en falla multiorgánica, en episodios de 

pancreatitis aguda se asociado con sepsis o necrosis pancreática infectada y falla 
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multiorgánica, Khanna reportó que con valores >0.6ng/mL se presenta una alta 

sensibilidad del 86.4% para predecir necesidad de uso de antibiótico o cuadros 

severos (Khanna et al, 2013). 
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III.9 Escalas de gravedad 

 

Múltiples sistemas de puntuación y marcadores bioquímicos se han utilizado 

para evaluar durante décadas la gravedad de un cuadro agudo de pancreatitis, 

siendo útiles para estadificar la gravedad de dicho cuadro, siendo las escalas más 

representativas las siguientes: 

Ranson score: La escala de Ranson fue desarrolla inicialmente con 43 

parámetros de laboratorio en paciente con al menos 48 horas desde su ingreso 

hospitalario, la escala final utiliza solo 11 parámetros que incluye cinco parámetros 

de laboratorio obtenidos al ingreso (edad, conteo de leucocitos, glucosa sérica, 

aspartato aminotransferasa, lactato deshidrogenasa) y seis medidos a las 48 horas 

después de la admisión (hematocrito, nitrógeno ureico, calcio sérico, presión arterial 

de oxígeno, déficit de base, secuestro de líquidos) (Figura 1) (Ranson et al, 1974). 

 

El puntaje obtenido al inicio permite identificar pacientes que necesitarán 

manejo en unidad de terapia intensiva, además de servir de apoyo para tomar 

decisiones en el manejo inicial. 

 

Figura 1. Escala de Ranson 

Puntaje de Ranson para el pronóstico de pancreatitis aguda 

Etiología no biliar Etiología biliar 

Al ingreso Al ingreso 

Edad >55 años 

Células blancas >16 000/mm3 

Glucosa sérica >200mg/Dl 

LDH sérico >350U/l 

AST sérico >250U/l 

Edad >70 años 

Células blancas >18 000/mm3 

Glucosa sérica >220mg/Dl 

LDH sérico >250U/l 

AST sérico >250U/l 

A las 48 horas de ingreso A las 48 horas de ingreso 

Reducción del hematocrito >10% 

Incremento del BUN >5mg/dL 

Reducción del hematocrito >10% 

Incremento del BUN >2mg/dL 
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Calcio sérico <8mg/dL 

PO2 arterial <60mmHg 

Déficit de base >4mmol/l 

Calcio sérico <8mg/dL 

PO2 arterial <60mmHg 

Déficit de base >5mmol/l 

1-3 criterios: pancreatitis leve, más de 3 criterios: pancreatitis grave; menos de 3 criterios 

= menos del 5% de mortalidad, 3-5 criterios = 10-20% de mortalidad, más de 6 criterios 

= 50% de mortalidad. 

Fuente: Ranson et al, 1974. 

 

Glasgow score: Existen múltiples clasificaciones que permiten identificar el 

riesgo de mortalidad y gravedad al ingreso y a las 48 horas de hospitalización en 

cuadros de pancreatitis aguda, sin embargo, la escala de Glasgow se considera una 

de las mejores clasificaciones para estadificar el riesgo de complicación y 

mortalidad, evaluando 8 parámetros (Figura 2) (Mounzer et al, 2012). 

 

Figura 2. Escala de Glasgow-Imrie 

Escala de severidad en pancreatitis aguda de Glasgow-Imrie 

PaO2 <59.3mmH 

Edad >55 años 

Conteo de células blancas >15 000/mm3 

Calcio sérico <8mg/dL 

BUN >44.8mg/dL 

LDH sérico >600UI/L 

Albúmina sérica <3.2g/dL 

Glucosa sérica >180mg/dL 

Puntaje obtenido Riesgo de severidad 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

7% 

6% 

16% 

20% 

61% 

55% 

100% 

100% 

100% 

Fuente: Blamey et al, 1984. 
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BISAP: El índice de gravedad al pie de cama de pancreatitis aguda (Bedside 

Index for Severity in Acute Pancreatitis – BISAP) fue propuesto para identificar la 

mortalidad al ingreso hospitalario de pancreatitis aguda, utilizando 5 parámetros 

para evaluar, comparado con otras clasificaciones este sistema es útil para valorar 

con la menor cantidad de parámetros (Figura 3) (Gao et al, 2015). 

 

Figura 3. Escala de BISAP 

Escala de riesgo de mortalidad de BISAP 

BUN >25mg/dL 

Estado mental alterado (desorientación, letargo, somnolencia, coma o estupor) 

2 criterios o más de SIRS 

Edad >60 años 

Presencia de derrame pleural 

Un puntaje >3 traduce alto riesgo de mortalidad. 1pt = <1%, 2pts = 1.9%, 3pts = 22%, 

>3pts = >22%.  

 

Fuente: Wu et al, 2008. 

 

Marshall: Hay tres órganos cuya función debe ser vigilada para valorar la 

existencia de falla orgánica: que incluye al sistema respiratorio, el sistema 

cardiovascular y la función renal. La falla orgánica se define utilizando la escala de 

Marshall obteniendo un puntaje de 2 o más. Esta escala es útil y simple para 

estratificar la enfermedad objetivamente. (Figura 4) (Banks et al, 2013). 
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Figura 4. Escala de Marshall 

Puntuación de insuficiencia orgánica de Marshall 

Sistema orgánico Puntaje: 0 Puntaje: 1 Puntaje: 2 Puntaje: 3 Puntaje: 4 

Cardiovascular 

(Presión arterial) 

>90mmHg <90mmHg 

(Responde 

a líquidos) 

<90mmHg 

(No responde 

a líquidos) 

<90mmHg 

(pH <7.3) 

<90mmHg 

(pH <7.2) 

Renal 

(Creatinina) 

<1.4mg/dL 1.4-1.8 

mg/dL 

1.9-3.6 mg/dL 3.6-4.9 

mg/dL 

>4.9 mg/dL 

Respiratorio 

(PaO2/FiO2) 

>400 

mmHg 

301-400 

mmHg 

201-300 

mmHg 

101-200 

mmHg 

<101 

mmHg 

Una puntuación por encima de dos puntos en cualquiera de los sistemas nos indica falla 

orgánica. 

Fuente: Banks et al, 2013. 

 

ATLANTA: Hay importantes razones para definir y gradar la severidad de la 

pancreatitis aguda al momento del ingreso, es de suma importancia identificar los 

cuadros de pancreatitis aguda con alto potencial de desarrollar falla orgánica o 

necesidad de reanimación agresiva, incluso aquellos con altos porcentaje de 

requerir manejo en la unidad de terapia intensiva, la revisión de la clasificación de 

Atlanta realizada en el año 2012 define la gravedad en tres grados: leve, 

moderadamente severa y severa, utilizando como marcadores la presencia de falla 

orgánica y su persistencia menor o mayor a 48 horas (Figura 5) (Banks et al, 2013). 
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Figura 5. Escala de ATLANTA 

Clasificación de severidad de Atlanta 2012 para pancreatitis aguda 

Pancreatitis aguda leve: 

Sin falla orgánica 

Sin complicaciones locales / sistémicas 

Pancreatitis moderadamente severa 

Falla orgánica menor de 48 horas 

Complicaciones locales / sistémicas sin falla orgánica persistente 

Pancreatitis aguda severa 

Falla orgánica persistente >48 horas 

Complicación local: Colecciones abdominales, necrosis peri o pancreática 

Falla orgánica: Según resultado de Score de Marshall  

Fuente: Banks et al, 2013. 
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IV. Hipótesis 

 

Ho. La prevalencia de obesidad como factor de mal pronóstico para 

pancreatitis de origen biliar es igual o menor de 22.6% 

Ha. La prevalencia de obesidad como factor de mal pronóstico para 

pancreatitis de origen biliar es mayor de 22.6% 

 

Ho. El IMC menor o igual de 30 como factor de mal pronóstico para 

pancreatitis de origen biliar. 

Ha. El IMC mayor de 30 como factor de mal pronóstico para pancreatitis de 

origen biliar. 

 

Ho. La Hipertrigliceridemia igual o mayor de 200 mg/dl como factor de mal 

pronóstico para pancreatitis de origen biliar. 

Ha. La Hipertrigliceridemia menor 200 mg/dl como factor de mal pronóstico 

para pancreatitis de origen biliar. 

 

Ho. La prevalencia de Hipertensión arterial como factor de mal pronóstico 

para pancreatitis de origen biliar es igual o menor de 23.4% 

Ha. La prevalencia de Hipertensión arterial como factor de mal pronóstico 

para pancreatitis de origen biliar es mayor de 23.4% 

 

Ho. La prevalencia de diestres respiratorio agudo como complicación de 

pancreatitis de origen biliar es igual o menor del 21.4%. 

Ha. La prevalencia de diestres respiratorio agudo como complicación de 

pancreatitis de origen biliar es mayor del 21.4%. 

 

Ho. La prevalencia de acidosis metabólica como complicación de pancreatitis 

de origen biliar es igual o menor de 29.7%. 



 42 

Ha. La prevalencia de acidosis metabólica como complicación de pancreatitis 

de origen biliar es mayor de 29.7%. 

 

Ho. La prevalencia de lesión renal aguda como complicación de pancreatitis 

de origen biliar es igual o menor de 7.9%. 

Ha. La prevalencia de lesión renal aguda como complicación de pancreatitis 

de origen biliar es mayor de 7.9%. 

 

Ho. La prevalencia de íleo como complicación de pancreatitis de origen biliar 

es igual o menor de 11%. 

Ha. La prevalencia de íleo como complicación de pancreatitis de origen biliar 

es mayor de 11%. 

 

Ho. La prevalencia de respuesta inflamatoria aguda como complicación de 

pancreatitis de origen biliar es igual o menor de 25%. 

Ha. La prevalencia de respuesta inflamatoria aguda como complicación de 

pancreatitis de origen biliar es mayor de 25%. 

 

Ho. La prevalencia de falla orgánica como complicación de pancreatitis de 

origen biliar es igual o menor de 14.1%. 

Ha. La prevalencia de falla orgánica aguda como complicación de 

pancreatitis de origen biliar es mayor de 14.1%. 

 

V. Objetivos 

 

V.1 Objetivo general 

Determinar la prevalencia de los factores de mal pronóstico y complicaciones 

agudas en pancreatitis de origen biliar. 
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V.2 Objetivos específicos 

Determinar la prevalencia de obesidad como factor de mal pronóstico para 

pancreatitis de origen biliar. 

Determinar la prevalencia de IMC como factor de mal pronóstico para 

pancreatitis de origen biliar. 

Determinar la prevalencia de Hiperlipidemia como factor de mal pronóstico 

para pancreatitis de origen biliar. 

Determinar la prevalencia de Hipertensión arterial como factor de mal 

pronóstico para pancreatitis de origen biliar. 

Determinar la prevalencia de acidosis metabólica como complicación de 

pancreatitis de origen biliar. 

Determinar la prevalencia de lesión renal aguda como complicación de 

pancreatitis de origen biliar. 

Determinar la prevalencia de diestres respiratorio agudo como complicación 

de pancreatitis de origen biliar. 

Determinar la prevalencia de íleo paralítico como complicación de 

pancreatitis de origen biliar. 

Determinar la prevalencia de respuesta inflamatoria aguda como 

complicación de pancreatitis de origen biliar. 

Determinar la prevalencia de falla orgánica como complicación de 

pancreatitis de origen biliar. 

 

VI. Metodología 

 

VI.1 Diseño de la investigación 

Transversal, descriptivo, retrospectivo. 
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VI.2 Definición del universo 

Expedientes de pacientes adultos con diagnóstico de pancreatitis aguda de 

etiología biliar que acudieron al servicio de urgencias del Hospital General de Zona 

No. 3. 

 

Vl.3 Definición de la población 

Expedientes de pacientes adultos de ambos sexos con diagnóstico de 

pancreatitis aguda de etiología biliar que acudieron al servicio de urgencias del 

Hospital General de Zona No. 3, San Juan del Río, Querétaro, IMSS durante el 

periodo marzo 2022 – marzo 2024. 

 

VI.4 Tamaño de muestra 

𝐧 =
𝑵 × 𝐙𝜶

𝟐 × 𝐩 × 𝐪

𝐝𝟐 × (𝐍 − 𝟏) + 𝐙𝜶𝟐 × 𝐩 × 𝐪
 

 

Z = nivel de confianza del 0.95% con una zona de rechazo de 1.64 

p = probabilidad de que ocurra el evento estudiado 29.7%=0.297 

q = 1-p = 0.703 

N = 32 

d = margen de error = 0.05 

n=28.11 

 

Vl.5 Definición de las unidades de observación 

Se estudió un solo grupo de expedientes de pacientes adultos con 

diagnóstico de pancreatitis aguda de etiología biliar que acudan al servicio de 

urgencias del Hospital General de Zona No. 3, San Juan del Río, Querétaro, IMSS 

durante el periodo marzo 2022 – marzo 2024. 

 

 

 



 45 

Vl.6 Criterios de selección 

 

Criterios de inclusión 

▪ Expedientes de pacientes mayores de 18 años 

▪ Expedientes de pacientes que cuenten con ingreso hospitalario 

▪ Que cuenten con registro de criterios diagnósticos clínicos y 

bioquímicos de pancreatitis  

▪ Que cuenten con valoración por escala de BISAP en su ingreso 

 

Criterios de exclusión 

▪ Que cuenten con sospecha diagnóstica de proceso neoplásico 

pancreático  

▪ Que la pancreatitis aguda sea complicación de enfermedad previa 

 

Criterios de eliminación 

▪ Expediente con datos incompletos 

 

Vl.7 Variables estudiadas 

Se estudiaron variables clínicas (edad, sexo, peso, estatura, índice de masa 

de corporal, hipertensión arterial, diabetes mellitus, hipertrigliceridemia, obesidad), 

variables bioquímicas (amilasa, lipasa, hemoglobina, leucocitos, hematocrito, 

creatinina, proteína C reactiva, albúmina, índice de distribución eritrocitario, dímero 

D, bilirrubina), complicaciones presentadas (derrame pleural, lesión renal guda, 

acidosis metabólica, insuficiencia respiratoria, íleo, respuesta inflamatoria sistémica, 

falla orgánica), se utilizaron escalas para evaluar la severidad y riesgo de 

complicaciones (escala de BISAP, escala de Marshall, escala de ATLANTA). 

 

Vl.8 Técnica muestral 

No probabilística, muestreo por cuota 
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VI.8.1 Selección de las fuentes, métodos, técnicas y procedimientos de 

recolección de la información. 

Una vez obtenida la autorización del comité local de Investigación y ética, así 

como las autoridades del Hospital General de Zona No.3 se obtuvieron los datos 

mediante la revisión de expedientes clínicos de pacientes hospitalizados en el 

servicio de urgencias con diagnóstico de pancreatitis aguda durante el periodo del 

01-03-2022 al 01-10-2024, se hizo el registro en un instrumento de recolección de 

datos. Una vez obtenida la información se concentró en una base de datos. 

 

VI.9 Procesamiento de datos y análisis estadístico. 

El análisis estadístico incluyó promedios, porcentajes, desviación estándar e 

intervalos de confianza para promedios y porcentajes, se utilizó el paquete 

estadístico IBM® SPSS Statistics v30.0.0. para macOS® Sequoia 15.0.  

 

VI.10 Aspectos éticos 

El proyecto fue evaluado y aceptado por el Comité Local de Investigación y 

Ética en Investigación en Salud del Instituto Mexicano del Seguro Social, con 

número de registro R-2024-220L-170. Fue aprobado por la Dirección de 

Investigación y Posgrado de la Universidad Autónoma de Querétaro, con número 

de registro 15185. 

 

De acuerdo con el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 

Investigación para la Salud se consideró una investigación sin riesgo ya que no se 

realizó ninguna intervención o modificación intencionada, solo se hizo revisión de 

expedientes clínicos. No se realizó en población vulnerable. No se requirió de carta 

de consentimiento informado.  

 

Al ser un procedimiento no invasivo, no se violentaron los derechos humanos 

de acuerdo con la NOM-012-SSA3-2012, el Reglamento de la Ley General de Salud 
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en Materia de Investigación para la Salud y los artículos 1 y 18 de la declaración de 

Helsinki para la investigación médica en sujetos humanos.  

 

Respetando lo establecido en el artículo 24 de la declaración de Helsinki, se 

resguardó la información personal obtenida de los expedientes de los participantes, 

esto con el objetivo de evitar violaciones a las garantías individuales o alguna 

afectación a la vida íntima de cada uno de ellos. Toda la información fue utilizada 

para fines exclusivos de esta investigación. Se asignó un número de folio a cada 

expediente evaluado para mantener la confidencialidad de los datos. 
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VII. Resultados 

 

Se realizó revisión de 57 expedientes clínicos que cumplían criterios de 

inclusión. 

 

Características sociodemográficas 

 

De los 57 pacientes evaluados se encontró que el 56.1% fueron masculinos 

(IC 95%; 43.26 – 69.02) y el 43.9% femeninos (IC 95%; 30.98 – 56.74).  

 

Con respecto a la edad, el promedio fue 43.26 años (IC 95%; 39.27 – 47.25), 

con un rango de 19 a 81 años, distribuidos por grupo etario menores de 30 años, 30 

a 39 años, 40 a 49 años, 50 a 59 años, 60 a 69 años, 70 a 79 años y mayores de 

80 años, encontrándo mayor porcentaje de pacientes entre los 30 a 39 años en 

40.4% (IC 95%;  27.7–53.1 ), seguido del grupo de 40 a 49 años 19.3% (IC 95%; 

9.1 – 29.5 ) y menores de 30 años 12.3% (IC 95%;  3.8 – 10.8 ) (Cuadro 1). 

 

Cuadro 1. Distribución grupo etario n=57 

Grupo etario Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

< 30 Años 12.3 3.8 20.8 

30-39 Años 40.4 27.7 53.1 

40-49 Años 19.3 9.1 29.5 

50-59 Años 10.5 2.5 18.5 

60-69 Años 7 0.4 13.6 

70-79 Años 8.8 1.4 16.2 

>80 Años 1.8 0 5.3 

Fuente: Instrumento de recolección de datos “Factores de mal pronóstico y 

complicaciones agudas en pancreatitis de origen biliar” 
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Características clínicas y bioquímicas 

 

Del total de la población estudiada se encontró que el 24.6% (IC 95%;12.9–

35.1) era portador de diabetes mellitus y el 29.8% (IC 95%; 17.9 – 41.7) hipertensión 

arterial (Cuadro 2). 

 

Cuadro 2. Características clínicas 

 
n=57 

Grupo etario Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

Diabetes mellitus 24.6 13.4 35.8 

Hipertensión arterial 29.8 17.9 41.7 

Obesidad 70.2 58.3 82.1 

Hipertrigliceridemia 54.4 41.5 67.3 

Fuente: Instrumento de recolección de datos “Factores de mal pronóstico y 

complicaciones agudas en pancreatitis de origen biliar” 

 

En relación al IMC se obtuvo un promedio de 28.39 𝑘/𝑚2 DE ±3.92 (IC 

95%;27.4-29.4). Con respecto a las características bioquímicas al momento del 

diagnóstico se encontró un promedio lipasa de 7219.29U/L, DE ±10347.42 (IC 

95%;4.533.0-9.905.6) y amilasa con promedio de 1003.82U/L, DE ±12016.75 (IC 

95%;-2.115.8-4.123.5). Resto de la información en cuadro 3. 
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Cuadro 3. Índice de Masa Corporal y características bioquímicas 

 

n=57 

Grupo etario Promedio  Desviación 

Estántar 

IC 95% 

Inferior Superior 

Índice de masa corporal 28.39 3.92 27.4 29.4 

Hematocrito 43.09 7.02 41.3 44.9 

Creatinina 2.26 4.12 1.2 3.3 

Albúmina 3.49 0.67 3.3 3.7 

Hemoglobina 14.84 2.57 14.2 15.5 

Índice de distribución eritrocitario 12.58 1.76 12.1 13.0 

Leucocitos 12.51 5.05 11.2 13.8 

Lipasa 7219.29 10347.43 4533.0 9905.6 

Amilasa 1003.82 12016.75 2115.8 4123.5 

Bilirrubina total 2.6 20.26 2.7 7.9 

Fuente: Instrumento de recolección de datos “Factores de mal pronóstico y 

complicaciones agudas en pancreatitis de origen biliar” 

 

Severidad, complicaciones y mortalidad 

 

De acuerdo con los hallazgos clínicos y parámetros bioquímicos al momento 

de ingreso de los pacientes valoró la severidad del cuadro mediante la escala de 

ATLANTA obteniendose una prevalencia del 19.3% (IC 95%; 9.1–29.5)  para la 

pancreatitis severa (Cuadro 4). 
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Cuadro 4. Severidad de acuerdo con Clasificación de ATLANTA 

 
n=57 

Clase Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

 Leve 42.1 29.3 54.9 

Moderadamente severa 38.6 26.0 51.2 

Severa 19.3 9.1 29.5 

Fuente: Instrumento de recolección de datos “Factores de mal pronóstico y 

complicaciones agudas en pancreatitis de origen biliar” 

 

De acuerdo con la escala de Ranson se encontró que el 57.9% (IC 95%;  

45.1–70.7 ) de los pacientes cursaron con un cuadro leve (Cuadro 5). 

 

Cuadro 5. Severidad de acuerdo con escala de Ranson 

 
n=57 

Clase Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

 Leve 57.9 45.1 707 

Grave 42.1 29.3 54.9 

Fuente: Instrumento de recolección de datos “Factores de mal pronóstico y 

complicaciones agudas en pancreatitis de origen biliar” 

 

Complicaciones 

 

Mediante la escala de Marshall de valoró la presencia de falla orgánica el 

57.9% de los pacientes cumplió criterios para considerar el curso de la enfermedad 

con falla orgánica (IC 95%;  45.1–70.7 ) (Cuadro 6). 
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Cuadro 6. Presencia de falla orgánica por escala de Marshall 

 
n=57 

Falla orgánica Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

 Sin falla orgánica 42.1 29.3 54.9 

Con falla orgánica 57.9 45.1 70.7 

Fuente: Instrumento de recolección de datos “Factores de mal pronóstico y 

complicaciones agudas en pancreatitis de origen biliar” 

 

Del total de los 57 casos de pancreatitis aguda de origen biliar el 77.2% (IC 

95%;  66.3–88.1 )  presentó 1 o más complicaciones complicaciones (Cuadro 7). 

 

 

Cuadro 7. Pacientes con complicaciones 

 
n=57 

Complicaciones Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

 Si presentó complicaciones 77.2 66.3 88.1 

No presentó complicaciones 22.8 11.9 33.7 

 

Fuente: Instrumento de recolección de datos “Factores de mal pronóstico y 

complicaciones agudas en pancreatitis de origen biliar” 

 

En la población estudiada se observó que la complicación más frecuente fue 

la falla orgánica, observada en el 57.9% (IC 95%;  45.1–70.7), seguida de la lesión 

renal aguda en el 56.1% (IC 95%; 43.2–69.0). (Cuadro 8). 
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Cuadro 8. Complicaciones en los pacientes con pancreatitis aguda  

 
n=57 

Complicación Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

Falla orgánica 57.9 45.1 70.7 

Lesión renal aguda 56.1 43.2 69.0 

Respuesta inflamatoria sistémica 54.4 41.5 67.3 

Acidosis metabólica 47.4 34.4 60.4 

Derrame pleural 38.6 26.0 51.2 

Íleo 17.5 7.6 27.4 

Insuficiencia respiratoria 10.5 2.5 18.5 

Fuente: Instrumento de recolección de datos “Factores de mal pronóstico y 

complicaciones agudas en pancreatitis de origen biliar” 

 

Se observó una prevalencia de albúmina < 3.8g/dL en el 75% (IC 95%;  63.8–

86.2 ). (Cuadro 9). 

 

Cuadro 9. Variables bioquímicas de mal pronóstico 

 
n=57 

Varaible bioquímica Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

Albúmina < 3.8g/dL  75.4 63.8 86.2 

Hematocrito > 44% 42.1 29.3 54.9 

Creatinina >1.8mg/dL 15.8 6.3 25.3 

Fuente: Instrumento de recolección de datos “Factores de mal pronóstico y 

complicaciones agudas en pancreatitis de origen biliar” 
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Mortalidad 

 

El riesgo de mortalidad  en nuestra población estudiada se estimó por medio 

de la escala de BISAP y se encontró una prevalencia de alto riesgo del 50.9% (IC 

95%; 37.9 –63.9 ). (Cuadro 10). 

 

Cuadro 10. Mortalidad de acuerdo con escala de BISAP 

 
n=57 

Riesgo Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

Bajo riesgo  49.1 36.1 62.1 

Alto riesgo 50.9 37.9 63.9 

Fuente: Instrumento de recolección de datos “Factores de mal pronóstico y 

complicaciones agudas en pancreatitis de origen biliar” 

 

Durante su estancia hospitalaria se dio seguimiento al expediente de los 

pacientes para registrar el desenlace de la patología entre vivos y muertos, 

obteniendose como resultado una mortalidad del 7% (IC 95%; 0.4–13.6). 
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VIII. Discusión 

 

El hallazgo principal del estudio fue la alta frecuencia de complicaciones 

agudas y factores de mal pronóstico en los pacientes que cursaron con pancreatitis 

aguda biliar atendidos en el Hospital General de Zona No. 3. Más de tres cuartas 

partes (77.2%) desarrollaron al menos una complicación, cifra que supera 

ampliamente el 20% reportado en otras series (Uribe et al, 2022). Este resultado 

sugiere que la población de nuestra unidad presentó una forma más agresiva de la 

enfermedad, caracterizada por una incidencia elevada de falla orgánica (57.9%), 

lesión renal aguda (56.1%) y respuesta inflamatoria sistémica (54.4%) 

 

Una posible explicación de esta severidad, radica en el perfil metabólico de 

los pacientes. La prevalencia de obesidad (80.2%) e hipertrigliceridemia (54.4%) fue 

más alta a la descrita en otras poblaciones (Szentesi et al, 2019), donde la presencia 

de obesidad fue hasta del 22.6%. Desde una perspectiva clínica, la obesidad no 

solo actúa como un factor de riesgo, sino como un modulador activo del proceso 

inflamatorio.  

 

El tejido adiposo visceral funciona como un reservorio de mediadores 

proinfalamatorios que intensifican la respuesta sistémica y aumentan la probabilidad 

de complicaciones severas (Lilly et al, 2013), nuestros resultados concuerdan con 

ese fundamento fisiopatológico.  

 

En cuestión de la características bioquímicas, la hipoalbuminemia (<3.8g/dL) 

estuvo presente en el 75.4% de los casos, y la hemoconcentración (Hto >44%) en 

el 42.1%, ambos hallazgos reflejan, más que simples alteraciones, una pérdida 

significativa del equilibrio vascular y una fuga capilar importante. La 

hipoalbuminemia se asocia a mayor riesgo de falla orgánica (Hong et al, 2017), 

mientras que la hemoconcentración se ha descrito como un marcador temprano de 

necrosis pancreática (Parsa et al, 2019), por lo que deben considerarse como 
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puntos de alerta en una evaluación inicial. En este contexto clínico, ambos 

parámetros respaldan la necesidad de una reanimación hídrica temprana, guiada y 

vigilada desde un inicio para mejorar la supervivencia y evitar mayores 

complicaciones.  

 

La complicación más relevante observada fue la lesión renal aguda (56.15), 

cifra que supera lo descrito en la literatura (10 – 42%) (Scurt et al, 2020). Aunque 

no se puede descartar asociación a factores locales como el restraso en el inicio de 

la reanimación o la gravedad al ingreso, la elevada frecuencia de acidosis 

metabólica (47.4%) y el promedio de creatinina inicial (2.26mg/dL) sugieren que 

muchos pacientes ya presentaban hipoperfusión al momento de su llegada. Este 

hallazgo destaca la importancia de una evaluación hemodinámica oportuna y una 

intervención precoz en urgencias.  

 

Por otro lado, no se observaron casos de síndrome de distres respiratorio 

agudo (SDRA), lo que contrasta con lo descrito en la literatura (Shah et al, 2020). 

Sin embargo, se registró insuficiencia respiratoria en el 10.5% y derrame pleural en 

el 38.6% de los casos. Es probable que el manejo temprano del soporte con oxígeno 

y del equilibrio de líquidos, electrolitos y ácido base haya prevenido la progresión 

hacia SDRA al mantener también una adecuada regulación de la respuesta 

inflamatoria. Además, el derrame pleural, considerado un marcador de severidad 

(Ocampo et al, 2008), podría reflejar la intensidad de la inflamación sistémica más 

que un compromiso pulmonar primario. 

 

En conjunto, los resultados de este estudio reflejan una cohorte de pacientes 

con pancreatitis biliar particularmente grave, influida por un perfil metabólico 

adverso y una respuesta inflamatoria intensa. Estos hallazgos resaltan la necesidad 

de estrategias de detección y manejo precoz desde el área de urgencias, así como 

la importancia de considerar el balance hídrico y la función renal como ejes centrales 

en el tratamiento inicial.  
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IX. Conclusiones 

 

De acuerdo con lo encontrado en nuestro estudio concluimos que en la 

población estudiada la pancreatitis aguda de etiología biliar se presenta con mayor 

frecuencia en población joven de 30 a 39 años, con predominio en el sexo 

masculino. 

 

Teniendo como factores clínicos con mayor predominancia la obesidad y la 

hipertrigliceridemia, con una presencia de diabetes mellitus e hipertensión arterial 

baja, probablemente debido a que la población más afectada se encuentra en un 

grupo etario donde no predominan estas patologías.  

 

Las caracteríscas bioquímicas que generan riesgo de desarrollar 

complicaciones y mayor gravedad durante la enfermedad como lo son la 

hipoalbuminemia, hematocrito y creatinina elevadas se reportaron con mayor 

porcentaje a lo esperado.  

 

De acuerdo con las escalas de severidad en nuestro estudio se evidenció 

que la población evaluada presentó mayor grado de severidad y un riesgo de 

mortalidad alto, así mismo se encontró que las complicaciones como lo son la falla 

orgánia, la lesión renal aguda y la respuesta inflamatoria sistémica se presentaron 

por arriba del porcentaje esperado, aunque encontrándonos dentro de la estadística 

esperada para el desenlace de la enfermedad con una mortalidad de apenas el 7%. 

 

Las implicaciones para el médico de urgencias son directas. La pancreatitis 

biliar en nuestra población no debe ser subestimada. La alta prevalencia de 

obesidad (70.2%) debe considerarse un factor de severidad “per se” desde el triage. 

La evaluación inicial no solo debería basarse en escalas como BISAP, sino que se 

complemente con una atención inmediata a los marcadores de fuga capilar e 

hipoperfusión (hipoalbuminemia y creatinina elevada).  
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Aunque en nuestra población se encontró una mortalidad del 7%, superior a 

los reportes de centros de alto volumen (Forsmark et al, 2016), es relativamente 

controlada, considerando la extrema severidad y la tasa de falla orgánica del 57.9%. 

Esto sugiere que, una vez identificados, los pacientes recien un manejo intensivo 

adecuado.  

 

X. Propuestas 

 

Con base en los resultados de este estudio, se pueden plantear acciones 

para mejorar la atención de pacientes con pancreatitis aguda de origen biliar y 

optimizar el uso de recursos hospitalarios. 

 

Considerando que la principal complicación reportada fue la falla orgánica 

guiada por escala de Marshall, seguido de la lesión renal aguda, y que la incidencia 

de falla respiratoria fue baja, podemos sugerir algunas propuestas, 

 

Estandarización y mejora del registro del balance hídrico, así como un 

monitoreo proactivo de la función renal, especialmente en pacientes con balance 

hídrico positivo o con factores de riesgo. 

 

Optimizar la terapia de fluidos, aplicando un enfoque de reanimación dirigida 

por objetivos, basado en parámetros clínicos, hemodinámicos y de laboratorio, de 

esta manera evitar la sobrecarga hídrica que puede contribuir a la congestión 

venosa y progresión a lesión renal aguda, esto mediante evaluaciones frecuentes y 

ajustes individualizados. 

 

La aplicación rutinaria de escalas pronósticas, incorporando la escala de 

BISAP y Marshall en la valoración inicial de todos los pacientes con pancreatitis 

aguda en el servicio de urgencias, integrando a esto los factores clínicos y 
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bioquímicos de mal pronóstico identificados en nuestra población, para 

individualizar a cada paciente y guiar decisiones sobre el nivel de cuidado, 

monitorización e indicación de referencia a una unidad de cuidados intensivos. 
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XII. Anexos 

Anexo 1. Instrumento de recolección de datos 

 
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

HOSPITAL GENERAL DE ZONA No. 3 SAN JUAN DEL RÍO 
“FACTORES DE MAL PRONÓSTICO Y COMPLICACIONES 

AGUDAS EN PANCREATITIS DE ORIGEN BILIAR” 

 

Folio:______________ 

Datos personales 

Edad Sexo     

1)_____ años 
 

0)Hombre 

1)Mujer 

 

 

  

Variables clínicas y bioquímicas 

Peso: 

 

Estatura Índice de masa corporal Comorbilidades: 

 

Medido en: _____ 

Kilogramos  

Medido en:_____ 

Metros/centímetros 

0)<18.5 

1)18.5-24.9 

2)25-29.9 

3)>30 

Diabetes Mellitus tipo 2 

0)No 

1)Si 

Hipertensión arterial sistémica  

0)No 

1)Si 

Obesidad 

0)No 

1)Si 

Hipertrigliceridemia 

0)No 

1)Si 

Amilasa: Lipasa: Hemoglobina: Leucocitos: 

Medido en:____ 

U/L 

Medido en:____ 

U/L 

Medido en:____ 

g/dL 

Medido en:____ 

Miles/uL 

Hematocrito: Creatinina: Proteína C reactiva: Albúmina: 

Medido en:_____ 

% 

Medido en:_____ 

Mg/dL 

Medido en:_____ 

Mg/dL 

Medido en:_____ 

g/dL 

Índice de distribución 

eritrocitario: 

Dímero D: Bilirrubina: Derrame pleural: 

Medido en:_____ 

 

Medido en:_____ 

 

Medido en:_____ 

Mg/dL 

0)No 

1)Si 

Lesión renal aguda: Acidosis metabólica: Insuficiencia respiratoria: Íleo: 

0)No 

1)Si 

0)No 

1)Si 

0)No 

1)Si 

0)No 

1)Si 

Respuesta 

inflamatoria sistémica: 

Falla orgánica:   

0)No 

1)Si 

0)No 

1)Si 

  

Escalas de valoración 

Escala de Marshall: Escala de Ranson Escala de ATLANTA: Escala de BISAP: 

0)<2puntos 

1)>2puntos 

0)Leve 

1)Grave 

0)Leve 

1)Moderadamente severa 

2)Severa 

0)<3puntos/bajo riesgo 

1)>3puntos/alto riesgo 

Mortalidad    

0)Vivo 

1)Muerto 
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