
 

 

FACULTAD DE MEDICINA 

 

 

 

Trabajo de titulación previo a la obtención de título de Médico 

 

 

 

Actualización de Criterios Diagnósticos y Pronósticos de 

Pancreatitis Aguda Grave. Revisión Bibliográfica 

 

 

 

 

Alvaro Santiago Guerrero Moscoso 

 

 

 

Dr. Juan Carlos Serrano Montesinos 

 

 

 

             Cuenca, 15 de noviembre de 2021 



1 
 

 
 

RESUMEN 

 

 

La pancreatitis aguda grave es uno de los trastornos gastrointestinales frecuentes 

en la sala de urgencia que requieren hospitalización. Es una enfermedad 

inflamatoria que compromete el páncreas, tejidos peripancreáticos y puede llegar a 

existir falla orgánica. Requiere de un diagnóstico precoz para un manejo oportuno 

para evitar complicaciones y la muerte.  

Durante la última década se han actualizado los consensos para el diagnóstico y los 

criterios pronósticos de pancreatitis. Por lo tanto, este trabajo está dirigido a analizar 

las actualizaciones sobre los criterios diagnósticos y pronósticos sobre pancreatitis 

aguda grave.   

El diagnóstico se realiza con una combinación que requiere al menos 2 de los 3 

criterios: dolor abdominal típico de pancreatitis, elevación superior de 3 veces el 

límite normal de los niveles de amilasa y/o lipasa séricos, hallazgos típicos de 

pancreatitis aguda por imagenología del abdomen, siendo de primera elección la 

ecografía y la tomografía computarizada con contraste es fundamental para la 

estratificación del riesgo.  

En 2012, se actualizó la clasificación Atlanta con el objetivo de incorporar nuevos 

conceptos de la enfermedad enfocándose en la optimización de la evaluación clínica 

de la gravedad permitiendo un registro estandarizado de datos para facilitar la 

evaluación objetiva. 

Concluyendo que actualmente, existen técnicas diagnósticas que evalúan de forma 

más precisa a pacientes con pancreatitis aguda grave. Además, todas las escalas 

han sido de utilidad para evaluar la gravedad de la pancreatitis, su principal 

desventaja es que no están diseñadas para predecir potenciales complicaciones. 

Palabras clave: pancreatitis aguda, clasificación, criterios pronósticos, gravedad. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La pancreatitis aguda (PA) constituye una importante causa de morbilidad y 

mortalidad a nivel mundial (1). La mayoría son leves y autolimitadas, 30% son 

moderadamente graves y 10% son graves (2). 

 

La incidencia de pancreatitis aguda a nivel mundial se ha incrementado 

paulatinamente con el transcurso del tiempo,  varía de 4,9 a 73,4 casos por cada 

100.000 habitantes a nivel mundial (3).  

 

En América Latina se reportó en el 2006 una incidencia de 15,9 casos por cada 

100.000 habitantes en Brasil (4). Según estadísticas del Ministerio de Salud de 

Chile, la mortalidad por PA en Chile es de 6,3% durante el período 2002 a 2007, 

alrededor de 1.362 fallecidos de un total de 21.414 hospitalizados por PA (5). En 

Argentina, participaron en el estudio 23 centros con pacientes con diagnóstico de 

PA desde el 2010 al 2013. Teniendo como resultado 854 pacientes con PA (495 

mujeres, 58%), clasificados como PA leves 714 pacientes (83,6%) y PA graves 140 

(16,4%) (6). 

 

En Ecuador, el Instituto Nacional de Estadísticas y Censos reporta en el año 2013, 

que la pancreatitis aguda contribuyó con total de 4.061 egresos hospitalarios, de 

estos 56% fueron mujeres, de estos solo el 2% fallecieron (7). Es posible que estas 

cifras no concuerden con la situación actual por diversas causas, principalmente por 

falencias en el diagnóstico y por un erróneo registro de datos. 

 

El diagnóstico de pancreatitis aguda ha variado en el transcurso de los últimos años. 

Los pacientes con una evolución grave de la enfermedad presentan un curso 

incierto. Los avances en el desarrollo del diagnóstico por imágenes y de laboratorio 

han revolucionado el manejo de la enfermedad. 
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Constituye de esencial importancia disponer de una estratificación del riesgo del 

paciente mediante las escalas pronosticas para evaluar a los pacientes durante las 

primeras 24 horas de hospitalización para predecir con certeza la evolución del 

mismo (8). 

El objetivo de esta revisión es actualizar los criterios diagnósticos y la estratificación 

del grado de severidad mediante la utilización de las escalas de puntuación. El 

oportuno diagnóstico y una precisa clasificación de gravedad podría reducir la 

estancia hospitalaria, mejor manejo de complicaciones, secuelas y costos 

económicos hospitalarios. 

  



5 
 

 
 

MATERIALES Y METODOS 

 

Para este trabajo de investigación principalmente se realizó una búsqueda 

documental, donde se recopiló evidencia científica, actual, relevante y de calidad.  

En la búsqueda se seleccionaron todos los documentos que incluyeron fuentes 

bibliográficas sobre consensos actualizados de criterios diagnósticos y pronósticos 

de la pancreatitis aguda grave. 

La estrategia de búsqueda consistió en colocar palabras claves apropiadas en base 

a los objetivos establecidos. Del mismo modo se utilizó la combinación de estas a 

través de operadores booleanos “AND”, “OR” y “NOT”, y finalmente, se amplió la 

búsqueda con palabras tanto en inglés como español.  
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RESULTADOS 

PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

 

2.1. Definición 

 

La pancreatitis aguda grave es un subtipo de pancreatitis aguda, está caracterizada 

por la presencia de cualquier tipo de necrosis pancreática o peripancreática estéril 

o fallo orgánico múltiple persistente (> 48 horas) (9), (10). 

 

2.2. Etiología 

 

En países desarrollados, las causas más comunes de PA incluyen coledocolitiasis 

y exceso de alcohol, representando el 75% -85% de casos. El alcohol reduce el 

umbral para la activación de la tripsina dentro de la pancreatitis, causando necrosis 

celular (11). 

Existen otras causas menos frecuentes que incluyen: 

1) Causas obstructivas. 

a. Coledocolitiasis. 

b. Tumores pancreáticos o ampulares. 

c. Esfínter de Oddi hipertensivo. 

d. Obstrucción de asa duodenal. 

e. Divertículo duodenal periampular. 

2) Toxinas y drogas. 

a. Alcohol etílico – metílico 

b. Órganos fosforados 

c. Veneno de escorpión 

3) Causas metabólicas. 

a) Hipertrigliceridemia. 

b) Hipercalcemia. 

4) Trauma. 
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a. Accidental. 

b. Yatrogénico. 

           - CPRE. 

5) Hereditaria. 

6) Infecciosa. 

a) Virus (parotiditis, VHA, VHB) 

b) Bacterias (Mycoplasma, campylobacter) 

c) Parásitos  

 

7) Vascular. 

a) Isquemia-hipoperfusión 

b) Embolias, arteriosclerosis. 

c) Vasculitis 

9) Idiopática (12). 

 

2.3. Clasificación 

 

El Simposio de Atlanta en 1992 intentó brindar un consenso global y un sistema de 

clasificación universal para la pancreatitis aguda. Aunque la Clasificación de Atlanta 

ha resultado útil, algunas de las definiciones resultaron confusas. La clasificación 

original de Atlanta de pancreatitis aguda de 1992 se encuentra desactualizada. En 

2012, el Acute Pancreatitis Classification Working Group publicó nuevas 

definiciones relacionadas con la clasificación, historia natural, gravedad y sus 

características y complicaciones (13). 

  

La clasificación revisada de Atlanta mantiene la clasificación morfológica original de 

la PA en dos tipos: pancreatitis edematosa intersticial y pancreatitis necrotizante 

(13), (14), (15): 

 

2.3.1. Pancreatitis edematosa intersticial 
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La mayoría de los pacientes presentan un agrandamiento difuso o localizado del 

páncreas debido a edema inflamatorio. En la TAC contrastada, el parénquima 

pancreático se observa un realce homogéneo y la grasa peripancreática suele 

mostrar algunos cambios inflamatorios leves. Suele presentarse dos 

complicaciones locales: las colecciones agudas (menos de cuatro semanas) y el 

pseudoquiste (más de cuatro semanas) (16). 

 

2.3.2. Pancreatitis necrosante 

Los pacientes con pancreatitis suelen desarrollar necrosis del parénquima 

pancreático, el tejido peripancreático o ambos. La disminución de la perfusión 

pancreática y los signos de necrosis peripancreática evolucionan durante varios 

días. La necrosis pancreática y peripancreática puede permanecer estéril o 

infectarse. Las complicaciones son la colección necrótica aguda (menos de cuatro 

semanas) y necrosis sin pared “WON” (más de cuatro semanas) (16). 

 

2.4. Diagnóstico 

 

De acuerdo con los criterios de Atlanta 1992, para el diagnóstico se requieren tres 

criterios para definir PA, dentro de ellos se encuentra el cuadro clínico, 

hiperamilasemia y evidencia morfológica de inflamación pancreática, demostrada 

por imágenes, cirugía o anatomía patológica (13). 

 

En la actualidad, de acuerdo con la clasificación de Atlanta 2012 para el diagnóstico 

requiere al menos de dos de los siguientes criterios: 

❖ Dolor abdominal agudo, súbito, persistente en epigastrio, puede irradiarse a 

epigastrio 

❖ Niveles de amilasa o lipasa séricos elevado mínimo tres veces de lo normal. 

❖ En la tomografía abdominal o resonancia magnética colecciones 

intraabdominales características (17). 
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2.4.1. Criterios clínicos 

Generalmente se presenta con dolor abdominal intenso y constante a nivel de 

epigastrio e hipocondrio izquierdo, su máxima intensidad se alcanza en minutos o 

días, se irradia hacia la región lumbar izquierda y se acompaña con náuseas y 

vómitos (17). 

Sin embargo, estos hallazgos son poco específicos ya que puede estar asociado a 

colecistitis, perforación úlcera péptica e incluso un infarto agudo de miocardio. Por 

lo tanto, es esencial descartar con otros diagnósticos diferenciales (17). 

Raramente en la pancreatitis hemorrágica se aprecia equimosis en los flancos 

(signo de Grey-Turner) o en área periumbilical (signo de Cullen). En casos graves, 

se presenta shock (17). 

 

2.4.2. Criterios de laboratorio 

Biometría hemática. existe leucocitosis (15,000 a 20,000 leucocitos/L) (1). 

Asociada a hemoconcentración con valores de hematócrito > 50%, secundario a la 

pérdida de plasma hacia el espacio retroperitoneal y la cavidad peritoneal  (18). 

Lipasa sérica. Es el indicador óptimo para el diagnóstico de pancreatitis y es más 

específico que la amilasa. Permanece elevada por más tiempo después del inicio 

de síntomas, el diagnóstico se establece con valores 3 veces mayores de lo normal  

(19). 

Amilasa sérica. Indicativo cuando supera tres veces el límite normal, no es 

específica, se debe diferenciar con enfermedad de glándulas salivales y perforación 

o infarto intestinal, patologías de ovarios, tejido adiposo y musculo esquelético.  Los 

valores aumentan de 6 a 24 horas y  disminuyen a niveles normales de 5 a 7 

días (20) 

Glicemia.  Por el riesgo del desarrollo de diabetes y prediabetes ya que existe 

menor producción de insulina, aumento de liberación de glucagón, la mayor 

producción de glucocorticoides y de catecolaminas suprarrenales (21), (22). 
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Test de hemostasia. Existe activación intravascular de la hemostasia mediada por 

inflamación y la exposición del factor tisular pancreático al torrente sanguíneo (23), 

(24). 

Bilirrubinas, AST, Fosfatasa alcalina. Por la posibilidad de colelitiasis y 

coledocolitiasis (25).  

LDH.  > 270 UI/L hace sospechar pancreatitis aguda necrotizante, siendo un factor 

de mal pronóstico (26). 

Hipercalcemia (27) 

Proteína C reactiva cuantitativa. Mayor a 120 mg/L en las primeras 48 horas, 

sospechar pancreatitis aguda necrotizante (28). 

Hipertrigliceridemia. Valores superiores a 1,000 mg / dL por la American College 

of Gastroenterology y la Endocrine Society y al menos 885 mg/dL por la European 

Society of Cardiology y la European Arteriosclerosis Society están asociados a PA 

(29). 

Según Dóra Mosztbacher et al, en el 2019 establece el rol del PCR y la leucograma 

en pancreatitis aguda. Indicando que, durante la admisión, ni el valor del PCR ni la 

leucocitosis son predictores de severidad ni mortalidad. A las 24 horas del inicio de 

síntomas, ni el PCR ni la leucocitosis predicen la mortalidad ni la severidad del 

cuadro. Concluyendo que el PCR y la leucocitosis no deberían ser considerados 

como marcadores para el diagnóstico y severidad de la pancreatitis aguda (30). 

 

2.4.3. Criterios imagenológicos 

 

Radiografía de abdomen:  

El valor de la radiografía de abdomen convencional en la pancreatitis aguda consiste 

en excluir otros diagnósticos, principalmente el de una víscera perforada (31), (32). 
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En la radiografía, se puede observar: 

❖ Íleo localizado que afecta el yeyuno (asa centinela). 

❖ Íleo generalizado con niveles hidroaéreos.  

❖ Signo del colon interrumpido, secundario a espasmo cólico en la flexura 

esplénica, un ensanchamiento del asa en C duodenal causado por un edema 

intenso de la cabeza pancreática. 

❖ Dilatación duodenal con niveles hidroaéreos (33).  

Ecografía abdominal: 

Ecografía abdominal continúa siendo la primera exploración a realizar en los 

pacientes con sospecha de enfermedad pancreática, detecta alteraciones de 

vesícula y vías biliares, determinando así la etiología de la pancreatitis.  Se debe 

realiza al ingreso del paciente o en las primeras 48 horas  (34). 

En la ecografía abdominal se puede observar: 

❖ Agrandamiento de la glándula pancreática, cambios en la forma y 

ecogenicidad es frecuente. 

❖ Colecciones líquidas delimitadas en los espacios retrogástricos y pararrenal 

anterior izquierdo. 

❖ Colelitiasis y Coledocolitiasis (33). 

Tomografía computarizada de abdomen: 

El papel de la tomografía es esencial en la clasificación de gravedad más que en el 

diagnóstico de la enfermedad. El momento oportuno de la realización es durante las 

48 y 72 horas de la evolución de la pancreatitis aguda (31), (32). 

La extensión de la necrosis pancreática o periopancreática puede detectarse con 

una TC con contraste después de 72 horas desde el inicio de los síntomas de la PA, 

para obtener la máxima sensibilidad este estudio (35) 



12 
 

 
 

En caso necrosis por pancreatitis aguda, la tomografía computarizada con contraste 

y la resonancia magnética con contraste constituyen estudios de imagen útiles para 

diagnosticar la presencia y extensión de la necrosis pancreática, se debe mantener 

una buena hidratación para disminuir y no agravar las complicaciones sistémicas  

(36). 

En la tomografía se puede observar: 

❖ Glándula pancreática con aumento del tamaño, de bordes mal delimitados, 

heterogeneidad del parénquima. 

❖ Presencia de aire intrabdominal. 

❖ Presencia de colecciones líquidas (33) 

Resonancia magnética de abdomen: 

La resonancia magnética (RM) constituye una alternativa diagnóstica a la 

tomografía. Las ventajas es la ausencia de radiaciones ionizantes, inocuidad del 

contraste intravenoso (gadolinio), guiar la intervención de colecciones necróticas y 

realizar estudios colangiográficos. El principal inconveniente es la dificultad en la  

exploración en pacientes críticos (37). 

Se puede observar en la necrosis pancreatica: 

❖ Secuencias axiales con supresión grasa  

a) Aumento de tamaño de la glándula con rarefacción de la grasa 

subyacente.  

b) Imágenes hipointensas en cuerpo y cola pancreática, que no refuerzan 

con contraste, compatibles con áreas de necrosis (38). 

 

Ecografía endoscópica 

La ecografía endoscópica puede ayudar a establecer el diagnóstico en pacientes 

con un alto índice de sospecha, como episodios recurrentes de pancreatitis aguda 

cuando las imágenes son normales o equívocas (39), (40).  
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Se ha informado que la ecografía endoscópica es eficaz para la detección de 

microlitiasis y coledocolitiasis, así como en trastornos del parénquima pancreático, 

ductal y ampular (41). Se informa sobre una sensibilidad mayor del 95% en el 

diagnóstico de litos (42). 

La ventaja que tiene la ultrasonografía endoscópica sobre la resonancia magnética 

es la detección de litos menores de 5 mm,  pancreatitis inicialmente diagnosticadas 

como idiopáticas (43). 

 

Colangiopancreatografía por resonancia magnética (CPRM)  

La colangiopancreatografía por resonancia magnética (CPRM) en comparación con 

la tomografía es la capacidad de identificar una coledocolitiasis tan pequeña como 

de 3 mm, así como la rotura del conducto pancreático (29). 

Varias guías recomiendan la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 

(CPRE) urgente, dentro de las primeras 72 horas de admisión de todos los pacientes 

con sospecha de pancreatitis biliar aguda severa, con o sin colangitis presente (44). 

 

2.5. Estratificación de riesgo 

 

La identificación de la severidad en pancreatitis aguda es fundamental para decidir  

si el paciente ingresa a cuidados intermedios o intensivos, determinar el inicio de 

terapia efectiva y oportuna, y finalmente evaluar el riesgo de morbimortalidad dentro 

de las 48 a 72 horas posteriores al inicio de los síntomas (29), (45). 

Existe una variedad de herramientas de estratificación de la gravedad, 

categorizadas como sistemas de puntuación clínica, valores de laboratorio y otras. 

Los más utilizados son (46): 

❖ Criterios de Ranson 

❖ Evaluación de fisiología aguda y salud crónica II (APACHE II) 

❖ Clasificación de Atlanta 

❖ BISAP  

❖ Índice de gravedad de CT de Balthazar 

❖ Puntuación de Glasgow-Imrie  (46) 
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Se describen la evaluación de la severidad con las siguientes escalas: 

1. Criterios de Ranson. Es utilizado para excluir la pancreatitis aguda grave y 

predecir la mortalidad. Predice la gravedad de la pancreatitis aguda, basándose 

en 11 parámetros a las 48 horas. La pancreatitis grave se considera cuando se 

cumplen tres criterios o más, la  principal desventaja es que no predice la 

gravedad de la enfermedad durante el ingreso del paciente (33). 

 

La puntuación de Ranson posee una sensibilidad del 80% a las 48 horas (11). 

Anexo N°1. 

 

2. El APACHE II (Acute physiology and chronic health evaluation).  La escala 

APACHE II predice bien la gravedad de la pancreatitis aguda, si bien requiere la 

recolección de un gran número de parámetros, basados en la edad del paciente, 

el estado de salud anterior y 12 medidas fisiológicas habituales. Se realiza el 

diagnóstico de pancreatitis grave con un APACHE II de 8 puntos o mayor. La 

ventaja es que predice gravedad desde el momento del ingreso y repetirse en 

cualquier momento (33). 

 

La escala APACHE II tiene una sensibilidad del 66,7% y la especificidad del 

87,6% (47). 

Anexo N°2. 

 

3. Clasificación de Atlanta. Constituye una herramienta útil en la evaluación de la 

severidad de la pancreatitis aguda. La clasifica en dos niveles:  

 

❖ Pancreatitis edematosa intersticial (48). 

❖ Pancreatitis necrotizante (48). Anexo N°3. 

 

4.  BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis).  Una puntuación 

mayor a 3 pronostica severidad con BISAP. Presenta una especificidad de 83%, 
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el valor predictivo negativo de 99%. Es utilizado durante las 24 horas del ingreso 

del paciente (49). 

 

Utiliza parámetros como el nitrógeno ureico, alteración del estado mental, edad 

>60 años,  derrame pleural en la radiología y síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica (SRIS) (49).  

 

Durante un estudio, Anum Arif   informa que la sensibilidad de las escalas de 

Ranson predijo pancreatitis severa con mayor precisión que las puntuaciones de 

BISAP (97,4% frente a 69,2%). Mientras que la especificidad, ambas 

puntuaciones predijeron pancreatitis severa de forma similar (78,4% frente a 

77,8%) (50). Anexo N°4. 

 

5. Criterios de Balthazar. Es una excelente modalidad de imagen para la 

estratificación de severidad, debido a que establece la extensión del proceso de 

la enfermedad y clasifica su gravedad (51). 

El índice de gravedad en la tomografía, clasifica la pancreatitis en cinco grados 

(A-B-C-D-E) en función al tamaño, contorno, densidad y la presencia de 

enfermedad peripancreática con o sin colecciones líquidas. Combina los criterios 

de Balthazar con el porcentaje de necrosis pancreática.  

Los  puntajes de cada grado de la clasificación clásica y del grupo de necrosis, 

se suman obteniéndose el índice de severidad en TC que se clasifica en bajo (0-

3 puntos); medio ( 4-6 puntos) y alto (7-10 puntos) (52). Anexo N°5. 

 

6. Glasgow-Imrie. Esta escala de puntuación incluye ocho criterios de laboratorio 

y la edad del paciente. Similar a la escala de Ranson, este sistema de puntuación 

solo se puede calcular a las 48 horas de ingreso. El valor mayor a 3 puntos indica 

pancreatitis grave (53). 

Tiene una sensibilidad del 74,5% y la especificidad del 71,1% con  una buena 

capacidad discriminatoria (53). Anexo N°6. 
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Finalmente, en 2010, Papachristou y cols. determinó que la puntuación BISAP es 

tan precisa como APACHE II, el índice de gravedad de CT de Balthazar y el de 

Ranson para predecir la gravedad y el pronóstico de PA (54). 
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CONCLUSIONES 

La pancreatitis aguda grave es una condición clínica que requiere un manejo 

multidisciplinario. Adquiere especial importancia el diagnóstico precoz y la 

aplicación correcta de escalas de severidad. Los nuevos consensos diagnósticos 

brindan mayor facilidad para la utilización en el servicio de urgencias, además, de 

una disminución en los errores en el diagnóstico. Todas las escalas pronósticas 

poseen un alto nivel de seguridad para predecir en forma temprana las formas 

graves y la derivación a centros especializados.  
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5. ANEXOS 
 

Anexo N° 1. Criterios de Ranson 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Criterios pronósticos de Ranson para la pancreatitis no biliar.  

Disponible en: Sabiston tratado de cirugía 

Criterios pronósticos de Ranson para la pancreatitis no biliar.  

Disponible en: Sabiston tratado de cirugía 
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Anexo N° 2. Escala de APACHE II 

  

Escala pronóstica de PACHE para pancreatitis aguda  

Disponible https://www.medigraphic.com/pdfs/medcri/ti-2006/ti061e.pdf 
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Anexo N° 3. Criterios de Atlanta 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo N° 4. Criterios de BISAP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Criterios de Atlanta para la pancreatitis aguda.  

Disponible en: Sabiston tratado de cirugía 

Escala pronóstica de PACHE para pancreatitis aguda  

Disponible en: https://scielo.conicyt.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0718-

40262010000500007 
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Anexo N° 5. Criterios de Baltazar 

 

 

 

 

Anexo N° 7. Criterios de Glagow 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Criterios pronósticos de Ranson para la pancreatitis no biliar.  

Disponible en: Sabiston tratado de cirugía 

Escala pronóstica de Glasgow para pancreatitis aguda  

Disponible en: https://medintensiva.org/es-estratificacion-del-riesgo-marcadores-

bioquimicos-articulo-13044075 


