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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

 

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo autocatalítico del páncreas, el 

cual es desencadenado por la activación inapropiada de las enzimas pancreáticas que 

producen lisis y necrosis celular con lesión tisular, la cual provoca en un 70-90% un 

cuadro leve y autolimitado y en un 10 a 30% un cuadro severo. Si es severa, el 60% de 

la mortalidad se presenta en la primera semana y se debe a Falla orgánica múltiple, 

Síndrome de Respuesta inflamatoria sistémica, o edema pulmonar. En etapas tardías, 

la principal causa de muerte será la infección. 

Actualmente, no ha sido documentada suficientemente las características de los 

pacientes que acuden al Hospital General de Medellín y son diagnosticadas con 

pancreatitis aguda. Sólo se cuenta con el protocolo de intervención, en el cual, sólo se 

describen los procedimientos e intervenciones que se le realizan al paciente según la 

clínica y las ayudas diagnosticas que determinan la severidad del paciente. Además, 

solo se encuentran algunos datos sistematizados y otros no, pero no se han analizado 

dichos datos ni sacado conclusiones. En ésta entidad hospitalaria, es común la atención 

de salud brindada a dichos pacientes, pero no se cuenta con la caracterización de la 

población, identificando frecuencia, incidencia, prevalencia, factores de riesgos más 

comunes, severidad y complicaciones frecuentemente presentadas en dicha patología 

ni la morbimortalidad. 

Es, por ello, que por medio de la siguiente pregunta daremos respuesta a variables 

como factores de riesgo, etiologías, comorbilidades, métodos y criterios diagnósticos, 

severidad, tratamiento, complicaciones planteadas dentro el proyecto de investigación: 

¿Cuál es el perfil clínico de la pancreatitis aguda en los pacientes admitidos en el 

Hospital General de Medellín durante el periodo 2007 a 2010? 

 

 



 
 

OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL: 

 Describir las características clínicas de la pancreatitis aguda de los pacientes que 

ingresaron al Hospital General de Medellín en el periodo 2007 -2010.  

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

 Estimar la distribución de la pancreatitis aguda según variables de persona: sexo, 

edad, etiología, factores de riesgo, complicaciones, comorbilidad, tipo de soporte 

nutricional, tipo de tratamiento y letalidad en el Hospital General de Medellín en 

el periodo 2007-2010. 

 Estimar la prevalencia de la pancreatitis aguda en el Hospital General de 

Medellín en el periodo 2007-2010. 

 



 
 

METODOLOGÍA. 

 

TIPO DE ESTUDIO: Observacional tipo descriptivo retrospectivo. 

 

POBLACIÓN UNIVERSO: Pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda. 

 

POBLACIÓN DE ESTUDIO: Constituida por los pacientes diagnosticados con 

pancreatitis aguda en el Hospital General de Medellín y tratados en esta institución 

durante el periodo de 2007 a 2010. 

UNIDAD DE ANÁLISIS: 

 La historia clínica de cada paciente con diagnóstico de pancreatitis aguda. 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

 Pacientes mayores de 16 años. 

 Pacientes con pancreatitis aguda tratados en el Hospital General de Medellín 

2007-2010. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

 Pacientes admitidos en el Hospital General de Medellín con pancreatitis aguda 

que han terminado el tratamiento en otra institución. 

 

PLAN DE ANÁLISIS:  

 Obtención de los datos de las historias clínicas por medio de la aplicación del objeto de 

recolección, instrumento de recolección (anexo 1). 

 Tabulación de los datos obtenidos por medio de software Microsoft Excel del paquete 

Microsoft Office 2010. 

 Evaluación de los datos de los pacientes con pancreatitis aguda, diagnosticada y 

manejada en la institución en el periodo de 2007 a 2010. Indagando las proporciones de 

las características definidas en las variables de los datos recolectados. 

 Presentación de los resultados por medio de tablas y gráficas. 

 



 
 

NOMBRE CRUCE VARIABLE 
TIPO DE 

VARIABLE 
INTERES 

MEDIDAS 

ESTADISTICAS 

SOCIODEMOGRAFICOS 

EDAD EN AÑOS 

CUMPLIDOS 
SEXO EDAD 

CUANTITATIVA 

DISCRETA DE 

RAZÓN 

Distribución de la 

enfermedad según sexo y 

edad (PIRAMIDE 

POBLACIONAL). 

Distribución porcentual, 

Relación hombre - mujer 

EPIDEMIOLOGICOS 

Factores de 

riesgo 

 
Presencia de 

factor de riesgo 

Cualitativa 

nominal 

Población enferma que 

presenta factores de riesgo 

Distribución porcentual, 

moda. 

 
Factores de 

riesgo 

Cualitativa 

nominal 

De las población enferma 

que presenta factores de 

riesgo, los diez principales 

Distribución porcentual, 

moda. 

 

Número de 

factores de 

riesgo por 

persona 

Cualitativa 

nominal Cantidad de factores de 

riesgo por persona 

Distribución porcentual, 

moda. 

Etiología  Etiologías  Cualitativa Principales diez etiologías Distribución porcentual, 



 
 

nominal de la pancreatitis aguda moda. 

Comorbilidades 

 
Presencia de 

comorbilidades 

Cualitativa 

nominal 

Población enferma que 

presenta comorbilidades  

Distribución porcentual, 

moda. 

 Comorbilidades 

Cualitativa 

nominal 

De la población enferma 

que presenta 

comorbilidades, principales 

diez 

Distribución porcentual, 

moda. 

 

Número de 

comorbilidades 

por persona 

Cualitativa 

nominal 
Cantidad de comorbilidades 

por persona 

Distribución porcentual, 

moda. 

CLINICA 

Diagnóstico 

 Clínico 
Cualitativa 

nominal 

Diagnóstico por presencia 

de signos clínicos 

Distribución porcentual, 

moda. 

 Laboratorio 
Cualitativa 

nominal 

Diagnóstico por presencia 

de alteraciones en examen 

de laboratorio (lipasas) 

Distribución porcentual, 

moda. 

 Imagenológico 
Cualitativa 

nominal 

Diagnóstico por presencia 

de alteraciones en examen 

imagenológico (ecográfico o 

Distribución porcentual, 

moda. 



 
 

radiológico) 

Severidad 

 
Criterio 

APACHE II 

Cualitativa 

ordinal 

Clasificación severidad 

pancreatitis aguda según 

criterio APACHE II 

Distribución porcentual, 

moda, mediana. 

 Criterio Ranson 
Cualitativa 

ordinal 

Clasificación severidad 

pancreatitis aguda según 

criterio Ranson 

Distribución porcentual, 

moda, severidad. 

 
Criterio 

Radiológico 

Cualitativa 

nominal 

Clasificación severidad 

pancreatitis aguda según 

criterio Radiológico 

Distribución porcentual, 

moda. 

Manejo 

 Nutrición 
Cualitativa 

nominal 

Pacientes que reciben 

soporte nutricional 

Distribución porcentual, 

moda. 

 Tipo nutrición 
Cualitativa 

nominal 

De los pacientes que 

reciben soporte nutricional, 

tipo de nutrición (Enteral, 

parenteral, mixta) 

Distribución porcentual, 

moda. 

 
Antibioticoterapi

a 

Cualitativa 

nominal 

Pacientes que reciben 

antibioticoterapia 

Distribución porcentual, 

moda. 



 
 

 

Tipo de 

antibioticoterapi

a 

Cualitativa 

nominal 

De los pacientes que 

reciben antibioticoterapia, 

tipo de antibioticoterapia 

(terapéutica, profiláctica) 

Distribución porcentual, 

moda. 

 
Microorganismo 

aislado 

Cualitativa 

nominal 

De los pacientes que 

reciben antibioticoterapia 

terapéutica, tipo de 

microorganismo aislado 

Distribución porcentual, 

moda. 

 
Tratamiento 

quirúrgico 

Cualitativa 

nominal 

Pacientes que reciben 

tratamiento quirúrgico 

Distribución porcentual, 

moda. 

 CPRE 
Cualitativa 

nominal 

Pacientes a los que se les 

realizo CPRE. 

Distribución porcentual, 

moda. 

Complicaciones 

 
Presencia de 

complicaciones 

Cualitativa 

nominal 

Pacientes que presentan 

complicaciones 

Distribución porcentual, 

moda. 

 
Tipo de 

complicación 

Cualitativa 

nominal 

De los pacientes que 

presentan complicaciones, 

tipo de complicación (fistula 

pancreática, Pseudoquiste, 

Necrosis infectada, 

Colecciones 

Distribución porcentual, 

moda. 



 
 

intraabdominales)   

UCI 

 Estancia en UCI 
Cualitativa 

nominal 

Pacientes que requieren 

estancia en UCI 

Distribución porcentual, 

moda. 

 
Días de 

estancia 

Cuantitativa 

discreta de 

razón 

De los pacientes que 

requieren estancia en UCI, 

número de días 

Distribución porcentual, 

moda, mediana. 

Mortalidad  

Mortalidad por 

pancreatitis 

aguda o 

complicaciones  

Cualitativa 

nominal 

Porcentaje de pacientes que 

murieron por pancreatitis 

aguda o complicaciones 

Distribución porcentual, 

moda. 



 
 

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS: 

Según la resolución N° 008430 de 1993 (4 de octubre 1993), en el artículo 11 de la 

misma, esta investigación es clasificada como investigación sin riesgo, ya que es un 

estudio que emplea técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y no 

se realizará ninguna intervención o modificación intencionada de las variables 

biológicas, fisiológicas, sicológicas o sociales de los individuos que participan en el 

estudio, entre los que se consideran: revisión de historias clínicas, entrevistas, 

cuestionarios y otros en los que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de 

su conducta. 

 

Citamos el parágrafo primero de esta resolución: “PARAGRAFO PRIMERO. En el caso 

de investigaciones con riesgo mínimo, el Comité de Ética en Investigación de la 

institución investigadora, por razones justificadas, podrá autorizar que el 

Consentimiento Informado se obtenga sin formularse por escrito y tratándose de 

investigaciones sin riesgo, podrá dispensar al investigador de la obtención del 

mismo.” 14 

 

Se anexa copia de la carta mediante la cual se firma acuerdo de confidencialidad con el 

Hospital General de Medellín (ANEXO 2). 

 

  



 
 

 

MARCO TEORICO. 

 

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo autocatalítico del páncreas sin 

fibrosis de la glándula, desencadenado por la activación inapropiada de las enzimas 

pancreáticas que producen  lisis y necrosis celular con lesión tisular, respuesta 

inflamatoria local y compromiso variable de otros tejidos o sistemas orgánicos distantes, 

produciendo disfunción en múltiples órganos. 1,2 

Pancreatitis aguda leve: es un proceso inflamatorio pancreático agudo en que el 

hallazgo patológico fundamental es el edema intersticial de la glándula y existe mínima 

repercusión sistémica.15 

Pancreatitis aguda grave: es la que se asocia a fallas orgánicas sistémicas o a 

complicaciones locales como necrosis, pseudoquiste o absceso. Generalmente, es 

consecuencia de la existencia de necrosis pancreática, aunque ocasionalmente, se 

pueden presentar evidencias de gravedad en pancreatitis edematosas.15 

 

EPIDEMIOLOGIA 

La pancreatitis aguda produce más de 220.000 admisiones hospitalarias cada año en 

los Estados Unidos, esta ocurre en una frecuencia similar entre los diferentes grupos de 

edad, pero la causa y la mortalidad varía de acuerdo a la edad, el sexo, la raza, el 

índice de masa corporal, y otros factores2. 

Los factores de riesgo más importantes para pancreatitis en la población adulta son los 

cálculos biliares, y el consumo excesivo de alcohol.  

En la mayoría de las series, la enfermedad litiásica representa aproximadamente el 

50% de los casos, y un 35% de estos están relacionados con el abuso de alcohol ( se 

considera que es de origen alcohólico a partir de 8 bebidas por día o un consumo 

mayor de 100g/día), se dice también que la producción de pancreatitis dependerá de la 

cantidad consumida de licor en una ocasión o toma mas no por el tipo de licor que se 

está ingiriendo(vino o cerveza), aunque esta proporción varía considerablemente entre 

las diferentes poblaciones.5,16  

Otras causas incluyen desordenes metabólicos como la hipertrigliceridemia y la 

hipercalcemia, la obstrucción ductal por tumores o páncreas divisum, medicamentos, el 

embarazo, las infección por  virus VIH, las enfermedades del colágeno como el Lupus 



 
 

 

Eritematoso Sistémico y la Artritis Reumatoidea, y el trauma, incluyendo el iatrogénico 

por Colangiopancreatografia Retrograda Endoscópica (CPRE); y un grupo residual sin 

causa obvia es denominada idiopática que representa aproximadamente el 20% de los 

casos1,5. 

La incidencia de pancreatitis de origen biliar esta aumentada en las mujeres de raza 

blanca mayores de 60 años, y es mayor en los pacientes con cálculos pequeños 

(menores de 5 mm) o micro litiasis. Como factor de riesgo adicional de severidad en 

una pancreatitis aguda biliar se encuentra el sobrepeso IMC mayor a 25, a medida que 

aumenta el índice de masa corporal aumenta la falla orgánica, las complicaciones 

locales y las complicaciones metabólicas, este factor además llevara a una necesidad 

mayor de cuidados intensivos y de una hospitalización por más tiempo. El consumo 

excesivo de alcohol como causa de pancreatitis es más común en hombres. La 

asociación es compleja, dado que se requiere una predisposición genética, y otros 

factores asociados, pero parece ser dosis dependiente, encontrándose un consumo 

mayor a 100gr de alcohol durante las 24 horas antes del inicio de los síntomas como un 

factor de riesgo. 2, 5, 12, 17 

La pancreatitis aguda es una de las complicaciones mayores de la CPRE. El riesgo de 

desarrollar la enfermedad incrementara con factores relacionados: dependientes del 

paciente (ser mujer, disfunción del esfínter de Oddi, pancreatitis previa y ser menor de 

60 años), dependientes del procedimiento (inyección del ducto pancreático, balón de 

dilatación en un esfínter intacto, esfinterectomía pancreática, dolor durante la CPRE). 

Según Reportes de Estados Unidos y Europa, la incidencia luego de una CPRE 

diagnostica oscila entre 0.4 y 1.5%. Para la CPRE terapéutica y con esfinterotomía la 

incidencia es mayor, variando entre 1.6 y 5.4%, con una incidencia de pancreatitis 

severa de 0.4 a 0.7%. 5,18   

Las drogas reportadas con la mayor incidencia de pancreatitis son la azatioprina, la 

mercaptopurina, y la didanosina. También hay asociación con otros medicamentos 

como las tiazidas y los estrógenos 1,5. 

La pancreatitis aguda es una de las complicaciones mayores del Síndrome de 

Inmunodeficiencia Adquirida, y el riesgo aumenta con la progresión de la enfermedad. 

El riesgo es 35 a 800 veces mayor que en los pacientes que no presentan la infección. 



 
 

 

Aunque las causas son múltiples, el uso de medicamentos antirretrovirales es la más 

comúnmente reportada5. 

Aproximadamente un 20% de los pacientes con pancreatitis aguda tienen una 

enfermedad severa, con una mortalidad de un 10 a un 30%. Estos desarrollan un 

síndrome de respuesta inflamatorio sistémico que lleva a falla orgánica por activación 

de la cascada inflamatoria mediada por citoquinas, células inflamatorias y el sistema del 

complemento2. 

 A pesar de los avances en el cuidado intensivo durante las últimas décadas, la 

mortalidad de la pancreatitis aguda no ha disminuido significativamente.  

85% de los pacientes presentan pancreatitis intersticial; 15% tienen pancreatitis 

necrotizante. Entre los pacientes con pancreatitis necrotizante, 33% tienen necrosis 

infectada. Aproximadamente el 10 % de los pacientes con pancreatitis intersticial 

desarrollan falla orgánica, pero en la mayoría es transitoria con una baja mortalidad. En 

la pancreatitis necrotizante, la prevalencia de falla orgánica es de 54%, siendo más alta 

cuando la necrosis es infectada4.  

La mortalidad general de la pancreatitis aguda reportada en estudios de Estados 

Unidos y Europa varía entre un 2.1 y un 7.8%5. 

El riego de muerte está asociado al tipo de pancreatitis, con una mortalidad del 3% en 

pancreatitis intersticial y del 17 % en pancreatitis necrotizante (30% en necrosis 

infectada y 12% en necrosis estéril). La mortalidad en ausencia de falla orgánica es de 

0, con falla orgánica única es del 3%, con falla multisistémica 47%4. Puede entonces 

decirse que el pronóstico de la enfermedad está determinado por dos parámetros 

mayores: La necrosis pancreática y la falla organica5. 

Cerca del 50 % de las muertes por pancreatitis ocurren durante las primeras 2 semanas 

de la enfermedad como consecuencia de la falla orgánica. La mortalidad tardía ocurre 

por complicaciones infecciosas4. 

La recurrencia de la pancreatitis es relativamente alta; hasta un 50 % de los pacientes 

con pancreatitis de origen alcohólica pueden sufrir recurrencia de la enfermedad, y en 

los pacientes con enfermedad litiásica sin tratamiento quirúrgico, entre un 32 y un 61%5. 

 

 

 



 
 

 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

El dolor suele ser agudo, en la mitad superior del abdomen, persistente (a diferencia del 

cólico biliar que dura 6-8 h), irradiado en banda hacia los flancos (50% de pacientes), y 

acompañado de náuseas y vómitos en 90% de los casos. 10,15, 19, 20, 21 

En la pancreatitis aguda biliar el dolor puede ser intenso, epigástrico, súbito, lancinante 

y transfictivo. Si aparece ictericia debemos sospechar coledocolitiasis persistente o 

edema de la cabeza del páncreas.19, 268 En miembros pélvicos raramente se puede 

presentar poliartritis, paniculitis (necrosis grasa) o  trombofebitis.19, 22, 2316, 17 La 

pancreatitis indolora  aparece tan sólo en 5 a 10% y es más común en pacientes bajo 

diálisis peritoneal o en postrasplantados de riñón. 18,19, 24, 25  

Los signos de Grey-Turner (áreas equimóticas en la pared abdominal; ya sea alrededor 

de los flancos) y de Cullen (áreas equimóticas en la pared abdominal; alrededor del 

ombligo) aparecen en 1% de los casos, y no son diagnósticos de pancreatitis 

hemorrágica, pero sí implican un peor pronóstico. 10,19, 20  

Los datos clínicos de alarma son la persistencia de sed, taquicardia, agitación, 

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

primeras 48 horas. 

 

DIAGNOSTICO 

El examen físico en el paciente con pancreatitis como en las otras enfermedades es el 

primer abordaje diagnostico que se realiza, la severidad de los hallazgos semiológicos 

depende de la severidad del episodio de afección del páncreas sin embargo, el hallazgo 

más común es el dolor del abdomen alto después de una ingesta copiosa acompañado 

de la disminución de los ruidos peristálticos. Puede aparecer taquicardia con 

hipotensión leve secundaria a la hipovolemia que resulta del secuestro de líquidos en la 

región peripancreática.27  Signos clínicos inespecíficos pueden reflejar complicaciones 

específicas como la disminución unilateral de los ruidos respiratorios a nivel de las 

bases pulmonares indican derrame pleural generalmente izquierdo o la aparición de 

equimosis en los flacos denominado “signo de Gray Turner” indica hemorragia 

retroperitoneal secundaria a pancreatitis hemorrágica.28 El hallazgo de ictericia indica 

obstrucción del colédoco en casos de pancreatitis de origen biliar.  



 
 

 

Los signos clínicos sumados a la elevación plasmática de las enzimas pancreáticas son 

la piedra angular del diagnóstico de la pancreatitis aguda. Las enzimas pancreáticas 

son liberadas a la circulación durante los episodios agudos. Los niveles aumentan 

rápidamente y disminuyen progresivamente durante los primeros 3-4 días, por lo tanto 

los valores obtenidos deben ser interpretados según el tiempo del inicio de la 

enfermedad. Los exámenes de laboratorio de seguimiento muestran leucocitosis, 

hallazgo común debido a la respuesta inflamatoria sistémica que se genera secundaria 

al episodio de inflamación del páncreas; la hiperglicemia leve es frecuente como 

consecuencia de la disminución de la secreción de insulina y aumento de los niveles de 

glucagón. El perfil hepático también aporta información valiosa a la hora del 

diagnóstico, niveles de ALT > 150 UI/L sugieren más acertadamente que la etiología sea 

biliar que alcohólica. 29 

La vida media de la las amilasa en plasma es menor que la de la lipasa. Dado que esta 

persiste elevada más tiempo, y que el páncreas es su única fuente en el organismo, la 

sensibilidad y especificidad de este examen para el diagnóstico de pancreatitis es 

mayor que el de las amilasas.30 Aunque las amilasas son un examen fácil, rápido, 

ampliamente disponible, y tiene una aceptable efectividad en el diagnóstico de 

pancreatitis, debe preferirse el uso de la lipasa si este se encuentra disponible debido a 

su menor cantidad de falsos positivos2. Otros marcadores que poseen buena 

sensibilidad y tienden a elevarse en el proceso inflamatorio del páncreas son la PCR y 

la procalcitonina. 

El examen radiológico es de gran ayuda para el abordaje diagnóstico de estos 

pacientes. Todo paciente con dolor abdominal severo de origen desconocido se le debe 

realizar radiografía simple de abdomen y tórax, y si está disponible el TAC de abdomen 

para descartar enfermedades como la perforación o la obstrucción intestinal.31  

Las guías actuales de práctica no recomiendan la tomografía computarizada (TC) en la 

fase temprana de la pancreatitis aguda. En contraste, recomiendan la ecografía 

transabdominal para evaluar la presencia de cálculos biliares por ser una etiología 

común de esta patología93, sin embargo, no es útil para hacer el diagnostico de 

pancreatitis32  



 
 

 

La TAC está indicada si el paciente presenta SIRS persistente o deterioro clínico 

después de las primeras 72 horas de la enfermedad, o para excluir patologías intra-

abdominales cuando el diagnóstico de la pancreatitis aguda es incierto. 93  La TAC es un 

examen de importancia clínica cuando no hay mejoría a pesar del tratamiento y además 

porque es un examen de mucha utilidad para evaluar severidad.33, 34 

La RNM o Colangioresonancia es la mejor opción para las pacientes gestantes con 

síntomas de pancreatitis ya que es un método diagnostico que no hace uso de la 

radiación. Es la prueba Gold Standar para diagnosticar pancreatitis secundaria a 

obstrucción por cálculo del colédoco. Por otro lado la CPRE es un examen con amplia 

utilidad debido a que permite hacer intervención (papilotomía) si es necesario; sin 

embargo preocupa que es un método diagnostico con morbimortalidad relevante.35 

 

SEVERIDAD 

La pancreatitis aguda es una causa importante de hospitalización con un rango de 

severidad que oscila entre el 20 al 25% y una tasa de mortalidad del 30% en casos 

severos.36-39 

Se define como grave cuando se asocia con fallo orgánico y con complicaciones como 

necrosis masiva, absceso y pseudoquiste.40 La predicción de la severidad de un ataque 

agudo al ingreso puede ser difícil, ésta puede pronosticarse a partir de elementos 

clínicos, sistemas de puntuación, criterios radiológicos y marcadores séricos.36, 40 

El Sistema de Clasificación de Atlanta define un episodio agudo severo como un 

puntaje de Ranson mayor o igual a 3, un APACHE II mayor o igual a 8, evidencia de 

falla orgánica, o hallazgos patológicos en páncreas (necrosis, absceso o pseudoquiste). 

4 (Cuadro1) 

 

 



 
 

 

Cuadro1. Criterios de Atlanta para pancreatitis aguda severa.19 

 

La falla orgánica está determinada por la presencia de una presión arterial menor de 90 

mm Hg, una Presión parcial de oxigeno menor de 60 mm Hg, una creatinina mayor de 2 

mg/dl luego de una adecuada hidratación, o un sangrado por tracto gastrointestinal 

mayor de 500 cc en 24 horas. 2,4 Insuficiencia orgánica temprana y persistente es un 

indicador fiable de una estancia hospitalaria prolongada y mayor mortalidad. En un 

informe, la insuficiencia de órganos dentro de las 72 horas de ingreso se asoció con la 

presencia de necrosis pancreática extendida y una tasa de mortalidad del 42 por 

ciento84 La persistencia (≥ 48 horas) y el empeoramiento de la insuficiencia de órganos 

se asociaron con tasas de mortalidad de 21 y 55 por ciento, respectivamente 85. Por otro 

lado, la disfunción de órganos temprana que no era persistente (<48 horas) se asoció 

con una tasa de mortalidad del 0 por ciento. En un segundo estudio, la insuficiencia 

orgánica transitoria se asoció con una tasa de mortalidad del 1,4 por ciento, mientras 

que la insuficiencia orgánica persistente tuvo una tasa de mortalidad de 35 por ciento86 

Se han desarrollado múltiples sistemas de puntuación con el propósito de predecir el 

curso de los cuadros de pancreatitis aguda como por ejemplo Ranson, APACHE II, 

BISAP, entre otros, que si bien alcanzan grados de sensibilidad y especificidad 

aceptables, tardan más de 24 horas en completarse.36, 41-43 

Los sistemas más utilizados son el APACHE II, el Ranson y el Balthazar.  

El Sistema de Balthazar se desarrolló basándose en el grado de necrosis, inflamación y 

colecciones de fluidos observados en el estudio tomográfico. Un índice de severidad 

tomográfico > 5 fue el mejor predictor de severidad por tomografía para el desarrollo de 

complicaciones sistémicas severas, complicaciones locales y mortalidad.36, 44 

Además con un tiempo de hospitalización prolongado y mayor morbilidad. Dicho puntaje 

se asocia a una tasa de mortalidad 15 veces mayor que aquellos con un puntaje 

menor.9, 10 (Cuadro 2) 

 



 
 

 

 

Cuadro 2. Índice de severidad por TAC = grado Balthazar + grado necrosis. 

Si éste es ≥ 7 se considera una pancreatitis severa. (A) Grados basados en hallazgos 

en TAC-no  contrastada (Balthazar).25 (B) Porcentaje de necrosis basado en TAC-

contrastada 19 

 

El sistema Ranson identifica 11 signos, al evaluarlos en las primeras 48 h del episodio 

de pancreatitis aguda tiene un carácter pronóstico. 19, 45 Este sistema continúa vigente 

en la actualidad y es uno de los más utilizados en la práctica clínica. Cinco factores son 

determinados en el momento del ingreso (edad, recuento leucocitario, cifras de 

glucemia, AST y LDH). Los otros 6 parámetros valorados a las 48 h (hematocrito, BUN, 

calcio, déficit de bases, PaO2 y secuestro de líquidos estimado) reflejan el desarrollo de 

posibles complicaciones locales y los efectos del desarrollo de un tercer espacio. En 

pacientes con dos criterios o menos, la mortalidad es inferior al 5%, del 10% en 

aquellos con 3-5 criterios y del 60% en los pacientes con más de 6 criterios.19, 45 La 

sensibilidad de estos criterios para predecir la severidad de la pancreatitis aguda es del 

57-80% y su especificidad de 68-85% y sus valores predictivo positivo y negativo son 

de 50 y 90%, respectivamente.19, 26 (Cuadro 3) 

 



 
 

 

 

Cuadro 3. Criterios de Ranson para pancreatitis aguda. Entre paréntesis se anotan 

criterios modificados para pancreatitis aguda no alcohólica.19 

 

El sistema APACHE II de valoración aguda fisiológica y de la salud crónica, es un 

sistema de clasificación más complejo, pero que puede calcularse tanto en el momento 

del ingreso como después y nuevamente durante todo el curso de la hospitalización del 

paciente.19, 20 En el momento del ingreso, la sensibilidad es del 34-70% y la 

especificidad de 76-98%. A las 48 horas la sensibilidad disminuye al 50%, mientras que 

la especificidad es cercana al 100%.19, 20, 46,47 

Se ha simplificado más la valoración precoz de la severidad de la pancreatitis, con el 

valor pronóstico de algunas determinaciones analíticas rutinarias, como la cifra de 

creatinina y glicemia sérica. Así, a las 24 h del ingreso las cifras de glicemia > 250 mg/dl 

y creatinina > 2 mg/dl demostraron ser factores pronóstico/predictores de riesgo de 

mortalidad muy útiles. Este mismo grupo analizó el valor pronóstico combinado de las 

cifras de creatinina (Cr > 2 mg/dl) junto con la presencia de un proceso patológico en la 

radiografía de tórax, en las primeras 24 h del proceso. La sensibilidad para determinar 

el riesgo de fallecimiento era de un 90%, con una especificidad del 76%; para el 

diagnóstico de pancreatitis necrosante demostró una sensibilidad del 60% y 

especificidad de 88% y, por último, una sensibilidad de 73% y especificidad de 75% en 

la predicción del riesgo de infección secundaria pancreática19, 48 (Cuadro 4) 

 



 
 

 

Incluye: Edad, Temperatura rectal, Presión Arterial 

Media, Frecuencia Cardiaca, PaO2, pH arterial, 

Potasio Sérico, Sodio Sérico, Creatinina, Hematocrito, 

Leucocitos, Puntaje de Glasgow, Estado Crónico de 

Salud 

Cuadro 4. APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) 

Además se han estudiado múltiples marcadores séricos para predecir el curso del 

cuadro de pancreatitis: proteína C reactiva, procalcitonina, creatinina sérica, calcio, 

interleuquinas, entre otros con diferentes valores predictivos positivos.36, 49-55 

 

La Proteína C Reactiva tiene un valor pronóstico independiente. Su utilidad para 

predecir la severidad se ha estudiado al ingreso y a las 24, 48 y 72 horas. Una revisión 

de la literatura estima que a las 48 horas, tenía una sensibilidad del 80%, especificidad 

del 76%, valor predictivo positivo del 67% y valor predictivo negativo del  86%, 

respectivamente, utilizando un punto de corte de 150 mg / L.87 Por  ende  actualmente 

el  valor  aceptado para predecir una pancreatitis severa es de 150 mg/L.13 

La IL-18 mostró diferencias significativas entre pancreatitis leves y graves en las 

primeras 24 horas, por lo que esta citosina ha sido la única con valor predictivo el primer 

día. Es de destacar también la evidente tendencia mantenida durante todo el periodo de 

observación a valores más elevados en las pancreatitis graves.57-60 

El hematocrito ha sido descrito como un posible marcador de severidad en pancreatitis 

aguda. Fisiopatológicamente, en los casos severos existe una redistribución de fluido 

intravascular hacia un tercer espacio como consecuencia del proceso inflamatorio 

mediado por la activación de una cascada inflamatoria, la cual se suma a un proceso 

local secundario a un incremento de la liberación de enzimas pancreáticas. Por tanto, la 

detección de esta reducción del volumen intravascular puede asociarse a la severidad 

del cuadro, producto de la disminución en la perfusión de la microcirculación del 

páncreas, pudiendo resultar en necrosis pancreática. Un hematocrito > 47% al 

momento de admisión o ausencia de dilución durante las primeras 24 horas se asocia a 

un riesgo incrementado de necrosis pancreática.36, 61 Sin embargo, Remes y col. 

señalan un hematocrito > 44 % en pacientes de sexo masculino y > 40% en pacientes 



 
 

 

de sexo femenino; o la no caída del hematocrito a las 24 o 48 horas posterior al ingreso 

es un pobre predictor para severidad con una sensibilidad y especificidad de 61 y 86% 

respectivamente.36, 62  

Un aumento de la creatinina sérica en las primeras 48 horas puede predecir el 

desarrollo de necrosis pancreática. En un estudio de 129 pacientes, un pico de 

creatinina mayor que 1,8 mg / dl durante las primeras 48 horas tuvo un valor predictivo 

positivo del 93% para el desarrollo de la necrosis pancreática88. Sin embargo, un estudio 

realizado en Alemania no encontraron esta asociación, aunque sí demostró que una 

creatinina normal tenían un alto valor predictivo negativo para el desarrollo de necrosis 

pancreática 53 

Varios estudios han concluido que la edad avanzada es un factor predictivo de peor 

pronóstico, aunque el límite de edad ha variado desde 55 hasta 75 Años en distintos 

informes 80-81. En un estudio ilustrativo, mostro que  los pacientes mayores de 75 años 

tuvieron 15 veces más probabilidades  de morir dentro de dos semanas y más de 22 

veces de morir a menos de 91 días en comparación con los pacientes de 35 años o 

más jóvenes81 

El alcohol como causa de la pancreatitis se ha asociado con un mayor riesgo de 

necrosis pancreática y necesidad de intubación en algunos informes 81-82 el sexo ha sido 

una variable que también ha sido estudiada, pero hasta el momento no se han 

encontrado resultado concluyentes de que en alguno de los dos sea peor el pronóstico 

si te tiene esta patología. 

La obesidad, demostrada con un IMC>30, aumenta 2 a 3 veces el riesgo de una 

enfermedad severa.19 Un meta-análisis que incluyó a 739 pacientes realizó las 

siguientes estimaciones 83: 

 Pancreatitis aguda grave, odds ratio (OR) 2,9 (95% IC 1.8 a 4.6) 

 Las complicaciones sistémicas, OR 2,3 (95% IC 1.4 a 3.8) 

 Las complicaciones locales, OR 3,8 (95% IC 2.4 a 6.6) 

 La mortalidad, OR 2,1 (95% CI 1,0 a 4,8) 

Un intervalo de tiempo entre el inicio de los síntomas y la hospitalización de menos de 

24 horas, así como la sensibilidad de rebote y / o custodia se asociaron con el aumento 

de la severidad de la pancreatitis 89 



 
 

 

Existen algunas comorbilidades asociadas a un aumento de la severidad de la 

enfermedad tales como cirrosis, hipertensión portal, episodio previo de falla hepática, 

disnea o angina de reposo (clase IV de la NYHA), EPOC grave con hipercapnia, 

policitemia o hipertensión pulmonar, pacientes que requieren diálisis crónica, 

tratamiento inmunosupresor o inmunodeficientes crónicos. 

El BISAP es un índice de severidad para la pancreatitis, evaluando a los pacientes en 

las primeras 24 horas, asignando 1 punto por cada uno de los siguientes parámetros: 

BUN> 25 mg / dl, el estado de deterioro mental, SIRS, edad> 60 años, o la presencia de 

un derrame pleural. Los pacientes con una puntuación de cero tenían una mortalidad de 

menos del uno por ciento, mientras que los pacientes con una puntuación de cinco 

tenían una tasa de mortalidad del 22 por ciento.79  la puntuación BISAP tenían similares 

características de rendimiento para predecir la mortalidad como la puntuación APACHE 

II. Como es un problema con muchos de los otros sistemas de puntuación, el BISAP no 

ha sido validado para predecir los resultados como la duración de la estancia 

hospitalaria, necesidad de cuidados en la UCI o necesidad de intervención. Un estudio 

de validación de la puntuación BISAP que incluyó 185 pacientes encontró que su 

rendimiento fue similar al APACHE II, los criterios de Ranson y el sistema de gravedad 

CT índice43 

 

BISAP score and its associated mortality 93 

Parameters Value If Present, Points 

Allocated 

Serum BUN >25 1 

Mental status impaired 1 

SIRS present 1 

Age of the patient >60 years 1 

Pleural effusion present 1 

 Total score Mortality (%) 



 
 

 

 0 0.20 

 1 0.60 

 2 2 

 3 5-8 

 4 13-19 

 5 22-27 

 

SIRS criteria, defined by the presence of two or more 93 

Parameters Value 

temperature <36 o >38 

Heart rate >90 per minute 

Respiratory rate >20 per minute or PaCo2 >32 mm Hg 

White blood cell count 
<4000 cells/mm2 o >12000 cells/mm2 

o 10% bands 

 

COMPLICACIONES  

La primera en presentarse es una reducción del volumen intravascular debido a la 

pérdida de fluidos que puede desarrollar una azoemia prerrenal y necrosis tubular 

aguda en las 24 horas de la aparición de la pancreatitis. La mayor responsable de 

muertes es la pancreatitis necrotizante estéril o infectada que aparece en un 5 a 10 % 

de los casos, esta se asocia a fiebre, leucocitosis, choque e insuficiencia de órganos en 

50% de los casos. 92 

Debido al uso de grandes volúmenes de líquido y de coloides para mantener la presión 

arterial y la producción de orina puede presentarse Síndrome de Dificultad Respiratoria 

Aguda con insuficiencia cardiaca. 92 



 
 

 

Se registran además casos de abscesos pancreáticos o seudoquistes infectados 

asociados a derrame pleural del lado izquierdo o a ampliación del bazo secundaria a 

una trombosis de vena esplénica. Entre otras se puede presentar seudoquistes 

múltiples en 14%, ascitis en la recuperación y una elevación de la amilasa sérica en 

ausencia de dolor abdominal franco. 92 

 

MANEJO. 

Ensayos clínicos han demostrado la ineficacia de medicamentos propuestos para 

alterar el curso de la pancreatitis aguda2. Casi todos los pacientes con pancreatitis 

aguda deben ser hospitalizados para terapia de apoyo y tratamiento óptimo, 

especialmente durante los primeros episodios de pancreatitis, en el que es necesario 

determinar la causa específica27.  

Los tres objetivos de la terapia de la pancreatitis aguda son la terapia de apoyo en 

general para prevenir las complicaciones, la terapia dirigida a las causas específicas de  

la pancreatitis, el reconocimiento temprano y el tratamiento agresivo de las 

complicaciones27.  

Los pacientes con pancreatitis aguda por lo general tienen disminución del líquido 

intravascular por la inflamación del páncreas y el abdomen. Esta hipovolemia puede 

manifestarse clínicamente como hemoconcentración, hipotensión, taquicardia, mucosas 

secas, resequedad en piel, y oliguria. Esta disminución de la perfusión  puede 

exacerbar la necrosis pancreática y la necrosis tubular63. 

Los pacientes con pancreatitis sin enfermedad cardiaca, deben ser hidratados por vía 

intravenosa de forma agresiva. 27 

Según estudios los pacientes que reciben una mayor proporción de líquidos en la 

reanimación inicial (durante las primeras 24 horas) les disminuyen  las complicaciones, 

además se encontró una reducción en el SIRS, esto más asociado al  uso de la 

solución de lactato de Ringer. 93 

Los pacientes con pancreatitis leve a moderada, la rehidratación  requiere 

monitorización no invasiva (presión sanguínea, pulso, turgencia de la piel, hidratación 

de mucosas, hematocrito, azoemia y diuresis), los que presentan pancreatitis grave y 

signos vitales inestables, requieren monitorización invasiva (sonda vesical, catéter 

venoso central) 27. 



 
 

 

Los pacientes no deben ingerir nada por vía oral y deben recibir soporte nutricional 

temprano2. 

El soporte nutricional debe ser proporcionada a los que es poco probable reanudar la 

ingesta oral durante más de cinco a siete días. Los pacientes con pancreatitis leve a 

moderada y sin complicaciones por lo general reciben exclusivamente hidratación por 

vía intravenosa sin iniciar alimentación  parenteral, ya que normalmente se puede 

reanudar rápidamente la alimentación oral en  el paciente que no presenta dolor 

abdominal, náuseas, vómitos ni distensión abdominal. La dieta se avanza lentamente 

para minimizar el riesgo de padecer dolor postprandial y pancreatitis recurrente64. 

La dieta inicial consta de líquidos claros y luego se avanza de forma secuencial a los 

líquidos completos, semisólidos y sólidos completos, según la tolerancia. La dieta 

consiste sobre todo al principio de hidratos de carbono con algunas proteínas y 

pequeñas cantidades de grasa añadidas gradualmente a medida que es tolerado. 

Niveles séricos elevados de leves a moderados de amilasa o lipasa no son 

contraindicaciones para la alimentación por vía oral, pero un nivel de amilasa o lipasa 

que es más de tres veces por encima de lo normal tiene un riesgo moderadamente 

mayor de la inducción de dolor abdominal con realimentación64.  

Nutrición enteral precoz (24 a 48 horas) se debe iniciar después de la transferencia a 

una unidad de cuidados intensivos, el desarrollo de la disfunción de órganos, o el 

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) que persiste por 48 horas si 

pancreatitis aguda grave se confirma.90 

Una de las ventajas de la nutrición enteral es su capacidad para mantener la barrera 

intestinal y prevenir la translocación bacteriana desde el intestino, que puede ser una 

causa importante de infección además  de tener  menos  complicaciones asociadas con 

la nutrición parenteral, incluyendo la sepsis por catéter (que se produce en 2 por ciento, 

incluso si el catéter se gestiona adecuadamente) y complicaciones menos frecuentes 

como laceración arterial, neumotórax, trombosis venosa, tromboflebitis y embolia del 

catéter91 

La alimentación a través de una sonda nasoyeyunal en la parte distal del yeyuno medio, 

no estimula la secreción pancreática exocrina por lo que no reactiva la pancreatitis. Este 

hallazgo se ha demostrado en estudios con animales y los ensayos en humanos66. En 

un meta-análisis de siete estudios aleatorizados, se demostró que la nutrición enteral 



 
 

 

tiene menor riesgo de complicaciones infecciosas y una menor estancia hospitalaria. 

Además modula la respuesta al stress, promueve una resolución más temprana de la 

enfermedad, y mejora el pronóstico67. Un meta-análisis de 2010 de ocho ensayos 

demostró que la nutrición enteral redujo significativamente la mortalidad, la insuficiencia 

orgánica múltiple, infecciones sistémicas, y la necesidad de cirugía en comparación con 

los que recibieron nutrición parenteral91 

En los pacientes con pancreatitis severa por lo general no se puede reanudar la 

alimentación oral rápidamente ya que pueden presentar íleo persistente, dolor 

abdominal, o pancreatitis sin resolver que se ve agravada por el consumo de alimentos. 

Estos pacientes, sin embargo, se benefician particularmente de los suplementos 

nutricionales para la reparación de los tejidos pancreáticos. La nutrición parenteral total 

(NPT) se ha utilizado tradicionalmente para los pacientes que tenían pancreatitis grave 

que no toleran la vía enteral, para proporcionar una nutrición eficiente, sin estimular el 

páncreas y la reactivación de la pancreatitis. La NPT prolongada, sin embargo, se 

asocia con un riesgo significativo de las complicaciones directas anteriormente 

mencionadas, he indirectas que afectan a los riñones, los huesos, el hígado y vías 

biliares65.  

Los estudios clínicos han demostrado que la NPT tiene una mayor tasa de 

complicaciones que la nutrición por vía intravenosa periférica o  la nutrición enteral. Por 

ejemplo, en un estudio aleatorizado, prospectivo de 70 pacientes que tenían 

pancreatitis severa, los que reciben NPT tuvieron tasas significativamente mayores de 

complicaciones con pancreatitis infecciosa (16 versus 7, p = 0,02), y daño multiorgánico 

(17 frente a 7, p = 0,02), que la mortalidad que presentaron los pacientes con nutrición 

enteral. La TPN  es cuatro veces más cara que la alimentación nasoenteral65.  

En los pacientes con pancreatitis de origen biliar, debe considerarse el drenaje y la 

extracción de cálculos de la vía biliar. Se han realizado varios estudios evaluando la 

CPRE, de los cuales 4 fueron  incluidos en un meta análisis el cual mostro una 

reducción significativa de la morbimortalidad en los pacientes sometidos a CPRE 

temprana68.  

 

La administración profiláctica de antibióticos en la pancreatitis grave, en la ausencia de 

una infección específica, es objeto de controversia por los resultados obtenidos en 



 
 

 

estudios. Por ejemplo, en un estudio aleatorizado de 114 pacientes que tenían 

pancreatitis aguda grave, los pacientes que recibieron antibióticos no demostraron tener 

mejoría, en comparación los que recibieron manejo expectante con tratamiento 

antibiótico, sólo en  infecciones locales o sepsis69. Por el contrario, un meta-análisis que 

incluyeron 814 pacientes reportó una mortalidad significativamente menor en pacientes 

que recibieron antibióticos profilácticos que en los controles no tratados70. Sin embargo 

un meta-análisis más reciente de la revista Cochrane de 2010 no demostró ningún 

impacto sobre la incidencia de la necrosis infectada ni sobre la mortalidad con el uso de 

antibióticos profiláctico.93 

Las recientes directrices emitidas por el American College of Gastroenterology, no se 

recomienda la profilaxis antibiótica para prevenir la infección del páncreas71. La 

American Gastroenterology Association recomienda la profilaxis antibiótica cuando la 

extensión supera el 30 % (o 3cm) del tejido pancreático y estos no se deben continuar 

por más de 14 días. 49 

Cuando se sospecha infección de la necrosis pancreática, se recomienda la punción y 

aspiración dirigida por TAC y realizar gram y cultivo del material obtenido para confirmar 

el diagnóstico y aislar el microorganismo responsable para dirigir la terapia antibiótica. 

El tratamiento de elección es el desbridamiento quirúrgico, aunque alternativas 

mínimamente invasivas pueden ser útiles en casos seleccionados. 7 

Las bacterias más frecuentemente aisladas en el tejido pancreático infectado o en 

hemocultivos de pacientes con pancreatitis son Escherichia coli, Klebsiella, 

Staphylococcus, y Pseudomonas. Los antibióticos con mejor penetración al tejido 

pancreático son clindamicina, imipenem, piperaciclina, meropenem, metronidazol, 

fluoroquinolonas, y cefalosporinas de tercera generación7. La  profilaxis con antibióticos 

de amplio espectro aumenta los riesgos de infección por hongos72.  

La analgesia es esencial. Tradicionalmente, los opiáceos se utilizan debido a su 

potencia. Idealmente los opiáceos administrados no deben inducir hipertensión del 

esfínter de Oddi porque podría agravar la pancreatitis. La morfina no sirve para la 

pancreatitis aguda, ya que aumenta la presión en el esfínter de Oddi.  

Por ejemplo, en un estudio de 19 sujetos sanos, la morfina aumentó 3 veces la presión 

de base del esfínter. 73  



 
 

 

La meperidina ha sido el opiáceo de elección, ya que no aumenta la presión del esfínter 

de Oddi 74.La meperidina puede administrarse con seguridad durante unos días, pero 

no se debe administrar a largo plazo a dosis elevadas porque la acumulación del 

metabolito normeperidina puede causar agitación y, raramente, convulsiones75.  

La aspiración nasogástrica tradicionalmente se utiliza para prevenir la estimulación del 

páncreas inducida por la distensión gástrica y la secreción de ácido. Varios ensayos no 

han demostrado ningún beneficio de la aspiración nasogástrica. Por ejemplo, en un 

ensayo prospectivo, aleatorizado de 60 pacientes con pancreatitis leve o moderada que 

recibieron la aspiración nasogástrica tendían a permanecer hospitalizado más tiempo 

que los pacientes que no recibieron la aspiración nasogástrica76. La aspiración 

nasogástrica se reserva para pacientes que tienen un patrón de íleo severo en las 

radiografías abdominales, distensión abdominal severa en la exploración abdominal, o 

vómitos persistentes77. 

La necrosis estéril es de manejo medico durante las 2-3 primeras semanas. Debe 

considerarse el desbridamiento si luego de este periodo persiste el dolor abdominal y 

evita la ingesta de alimentos. Generalmente se realiza quirúrgicamente, pero el drenaje 

percutáneo o endoscópico es una opción razonable78.  

Las fistulas pancreáticas son comunes y requieren manejo endoscópico y/o 

quirúrgico78. Los pacientes con una disfunción multiorgánica tienen mayor riesgo de 

mortalidad por lo que deben de ser manejados en UCI con un equipo de atención 

multidisciplinaria.  93 

 

PREVENCIÓN SECUNDARIA 

 

El riesgo de recurrencia de la pancreatitis aguda  es de un 16,5 % a 25% en los 

primeros años del ataque inicial. Los principales factores de riesgo para su recurrencia 

son el consumo de alcohol, el tabaquismo y complicaciones biliares. 93 

Por eso para la prevención de recurrencia se proponen las siguientes estrategias: para 

la etiología alcohólica se propone abstinencia al alcohol por intervalos de 6 meses. 

Mientras que en la etiología biliar se encuentra una recurrencia del 30 % por cálculos 

biliares en estudios de cohorte retrospectivos, se recomienda entonces la 



 
 

 

colecistectomía y en caso del que el paciente no pueda someterse a la cirugía la 

esfinterotomía endoscópica ha demostrado reducir el riesgo de recurrencia. 93 

 

 

  



 
 

 

RESULTADOS 

 

 

Fuente: Base de datos historias clínicas HGM y estadísticas del HGM 

 

Conclusión: En esta tabla podemos ver que durante el 2007 de cada 1000 pacientes 

que entraron al servicio de urgencias 1,35 pacientes tenían una pancreatitis, en el 2008 

1,16 de cada 1000, en el 2009 1,15 de cada 1000 y en el 2010 0,93 de cada 1000. 

Cabe resaltar que los pacientes que ingresaron por urgencias podían ser enfocados 

para el servicio de cirugía, neurología, ortopedia, urología, entre otros. 

 

  



 
 

 

SOCIODEMOGRÁFICOS 
 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Sexo Total Total % 

Femenino 113 65% 

Masculino 62 35% 

Total general 175 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 

 

Conclusión: La distribución de la población por sexo en el HGM durante el periodo 

2007-2010 con diagnóstico de  pancreatitis aguda en su mayoría es femenina con un 

65% contra un 35% correspondiente a la población masculina. 

 

65%

35%

Gráfica 2. Distribución por sexo de los pacientes admitidos con 
Pancreatitis Aguda. HGM.  2007-2010.

Femenino

Masculino

n: 175  

Tabla 1. Distribución por sexo de los pacientes 
admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Grupo 
edad 

Masculino Femenino Total 
general Total Total % Total Total % 

16-23 7 11% 16 14% 23 

24-31 7 11% 13 12% 20 

32-39 13 21% 6 5% 19 

40-47 4 6% 11 10% 15 

48-55 5 8% 12 11% 17 

56-63 6 10% 10 9% 16 

64-71 1 2% 25 22% 26 

72-79 10 16% 12 11% 22 

80-87 7 11% 7 6% 14 

88-97 2 3% 1 1% 3 
Total 

general 
62 

 
113 

 
175 

Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 
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Gráfico 3. Pirámide poblacional de los pacientes admitidos con 
Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010.
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n: 175 

Tabla 2. Pirámide poblacional de los pacientes admitidos con Pancreatitis 
Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

Media 

Mediana 

Moda 

Desviación estándar 

Rango 

Mínimo 

Máximo 

46,44707841 

52 

68 

30,02903889 

81 

16 

97 

 

Conclusión: La relación Mujer/Hombre es de 1 hombre por cada 1.8 mujeres (113 

mujeres / 62 hombres); es decir que por cada 100 mujeres que ingresaron al Hospital 

General de Medellín con Pancreatitis Aguda 2007-2010 ingresaron 54 hombres (62 

hombres / 113 mujeres *100). 

  



 
 

 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Embarazo Total Total % 

No 107 95% 

Si 6 5% 

Total general 113 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 

 

Conclusión: Del total de las pacientes mujeres solo el 5% de ellas estaban 

embarazadas. El embarazo es catalogado como un factor de riesgo para presentar 

pancreatitis aguda, pero en nuestra población a pesar que son más mujeres, un 

porcentaje muy bajo estaban en embarazo. 
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Gáfica 4. Distribución por gestación de las pacientes admitidas 
con Pancreatitis Aguda. HGM.  2007-2010

No

Si

n: 113 

Tabla 3. Distribución por gestación de las pacientes 
admitidas con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

EPIDEMIOLÓGICOS 

1. Factores de riesgo 

 

Los factores de riesgo que se midieron en la población fue la presencia de obesidad. 

 

Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 
 
 

IMC Total Total % 

Si 95 54% 

No 80 46% 

Total general 175 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 

Conclusión: De las historias clínicas evaluadas solo el 54% tenían reportado el IMC o 

era posible sacarlo (al tener el dato de talla y peso), al otro 46% no era posible 

analizarle este dato. 
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Gráfica 5. IMC en los pacientes admitidos con Pancreatitis Aguda. 
HGM.  2007-2010

Si

No

n: 175 

Tabla 4. IMC en los pacientes admitidos con 
Pancreatitis Aguda. HGM.  2007-2010. 



 
 

 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Obesidad Total Total % 

No 78 82% 

Si 17 18% 

Total general 95 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 

Conclusión: Podemos concluir con respecto a la población analizada que solo se 

encontraban en condición de obesidad el 18% de los pacientes, Es necesario aclarar 

que el total de pacientes al que se le pudo evaluar esta condición fue de una n: 95 ya 

que en el resto de historias clínicas no  contaban con el dato. Además se tomó como 

valor de referencia para definir obesidad según OMS un valor de IMC mayor o igual a 

30. 
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Gráfica 6. Obesidad en los pacientes admitidos con Pancreatitis 
Aguda. HGM. 2007-2010.
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n: 95 

Tabla 5. Obesidad en los pacientes admitidos con 
Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

 

2. Etiología 

Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Etiología Total Total % 

Alcohólica 12 7% 

Biliar 85 49% 

Metabólico 2 1% 

Idiopática 62 35% 

Medicamentosa 1 1% 

Traumática 13 7% 

Total general 175 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 

 

Conclusión: De  la población estudiada con diagnóstico de pancreatitis aguda en el 

periodo 2007-2010 en el HGM, se evidencia mayor porcentaje para la etiología   biliar 

con un  49%, seguido de la  idiopática  que representa un 35%  y finalmente le etiología  

alcohólica  con un 7%. La moda es de 85 para etiología biliar. 

 

Tabla 5. Etiología de los pacientes admitidos con 
Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

 

2.1 Etiología, Sexo y Grupo de edad 

  

Etiología 

Sexo 

Total general Femenino Masculino 

Total Total % Total Total % 

16-59 

Biliar 32 18,29% 9 5,14% 41 23,43% 

Idiopática 20 11,43% 11 6,29% 31 17,71% 

Alcohólica 1 0,57% 11 6,29% 12 6,86% 

Traumática 5 2,86% 5 2,86% 10 5,71% 

Hipertrigliceridemia 1 0,57% 1 0,57% 2 1,14% 

Medicamentosa 0 0,00% 1 0,57% 1 0,57% 

60 o más 

Biliar 28 16,00% 16 9,14% 44 25,14% 

Idiopática 23 13,14% 8 4,57% 31 17,71% 

Traumática 3 1,71% 0 0,00% 3 1,71% 

Total general 113 
 

62 
 

175 
 

Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 
 
 

Conclusión: A partir de la población estudio que presentaron pancreatitis aguda en 

HGM se observa que la etiología que lidera es la tipo biliar tanto en hombres como en 

mujeres representado por 48.57%; al analizarlos por grupo de edad se evidencia que en 

ambos grupos de edad para las mujeres prevalece la patología biliar en mujeres de 16 

a 59 años es un 18.2%, mientras que en los hombres se encuentra una etiología 

heterogénea ya que en el grupo más joven se encuentra al alcohol como principal 

causa de pancreatitis representada por un 6.29% mientras que en los mayores de 60 

años  predomina la biliar con un 9.14%. 

 

Tabla 7. Distribución pancreatitis según sexo, grupo de edad y 
etiología en los pacientes admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 

2007-2010. 



 
 

 

 

 

3. Comorbilidades 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Comorbilidades Total Total % 

Si 93 53% 

No 82 47% 

Total general 175 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 

Conclusión: Encontramos que dentro de la población estudiada la mayoría de los 

pacientes presentaban comorbilidades al momento del ingreso a la institución con un 

53%, mientras que un 47% no presentaron comorbilidad conocida al momento del de 

ser diagnosticados con pancreatitis aguda. 
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Gráfica 8. Distribución según la presencia de 
comorbilidad en los pacientes admitidos con 

Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010.
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Tabla 8. Distribución según la presencia de 

comorbilidad en los pacientes admitidos con 

Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Numero de comorbilidades Total Total % 

1 73 78% 

2 16 17% 

3 4 4% 

Total general 93 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 

Conclusión: Los pacientes que ingresaron con Pancreatitis Aguda al Hospital General 

de Medellín 2007-2010, presentaban cuatro tipos de comorbilidades de importancia 

para la patología en estudio: Cardiovascular, respiratoria, hepática y renal. Además se 

incluyó una quinta categoría en la cual se unieron las comorbilidades gástricas y las 

tóxicas (consumo de cigarrillo). 

La presencia de una comorbilidad no excluye al paciente de presentar otro tipo de 

comorbilidades. El número de comorbilidades con más frecuencia fue 1 con un 
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Gráfica 9. Número de comorbilidades en los pacientes admitidos 
con Pancreatitis Aguda. HGM.  2007-2010.

n: 93 

Tabla 9. Número de comorbilidades en los pacientes 

admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

porcentaje del 78%, seguida por 2 comorbilidades con un porcentaje de 16% y en 

última instancia 3 comorbilidades con un 4%. 

De los 96 pacientes que ingresaron con Pancreatitis Aguda al Hospital General de 

Medellín 2007-2010, el 69% presentaba una comorbilidad cardiovascular, siendo la 

comorbilidad más frecuente; seguida por otras comorbilidades (Gástricas y tóxicas) con 

un 21%, a continuación la comorbilidad respiratoria con un 16% y en menor porcentaje 

la comorbilidades hepáticas y renales con un 8,6% y7,5%, respectivamente. 

 

  



 
 

 

CLINICOS 
 

1. Severidad 
 

1.1. APACHE 
 
 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

APACHE Total Total % 

Si 156 89% 

No 19 11% 

Total general 175 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Conclusión: De los pacientes admitidos con pancreatitis aguda en el Hospital General 

de Medellín en el periodo 2007-2010 a un 89 % se le realizó una clasificación APACHE 

ll para clasificar la severidad de la patología.   
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Gráfica 10. Distribución por APACHE de los pacientes admitidos 
con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010.
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n: 175 

Tabla 10. Distribución por APACHE de los pacientes 

admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Severidad APACHE Total Total % 

Mayor o igual a 8 67 43% 

Menor de 8 89 57% 

Total general 156 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 

Conclusión: De los pacientes admitidos con pancreatitis aguda en el Hospital General 

de Medellín en el periodo 2007 a 2010 que se les realizo el APACHE II para determinar 

su severidad, encontramos que el 43% de estos presentaron una puntuación mayor de 

8, es decir se clasificaron como casos severos. El 57% restante se clasificaron con una 

patología leve. 

Solo se tomó el APACHE debido a que fue la clasificación más utilizada en la población 

estudiada. 

  

43%

57%

Gráfica 11. Clasificación según el APACHE de los pacientes 
admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010.
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Tabla 11. Clasificación según el APACHE de los pacientes 

admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

1.1. RANSON 
 
 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

RANSON Total Total % 

Si 117 67% 

No 58 33% 

Total general 175 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Conclusión: Del total de los pacientes evaluados durante el periodo 2007-2010 para 

pancreatitis aguda se encontró que a un 69% de estos se les realizo escala de 

severidad RANSON en el ingreso a l hospital mientras que a un 33% no se le realizo. 
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Gráfica 12. Distribución por RANSON de los pacientes admitidos 
con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010
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Tabla 12. Distribución por RANSON de los pacientes 
admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Severidad RANSON Total Total % 

Menor de 3 95 81% 

Mayor o igual a 3 22 5% 

Total general 117 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Conclusión: De los pacientes evaluados con RANSON para indicar la severidad de la 

pancreatitis aguda durante el periodo 2007-2010 en el Hospital General de Medellín un 

81 % obtuvo una puntuación menor 3 mientras que un 5 % lo obtuvo mayor de 3 

indicándonos que eran severas. 
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Gráfica 13. Clasificación según el RANSON de los pacientes 
admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010.
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Tabla 13. Clasificación según el RANSON de los 
pacientes admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 

2007-2010. 



 
 

 

1.1. BALTAZAR 
 
 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

BALTAZAR Total Total % 

Si 107 61% 

No 68 39% 

Total general 175 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Conclusión: De los pacientes admitidos por pancreatitis aguda en el Hospital General 

de Medellín en el periodo 2007-2010 se les realizo a un 61 % de ellos criterios de 

severidad Tomo gráfico o BALTAZAR mientras que a un 39% no. 
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Gráfica 14. Distribución por Baltazar de los pacientes admitidos 
con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010
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Tabla 14. Distribución por Baltazar de los pacientes 
admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Severidad BALTAZAR Total Total % 

Mayor o igual a 5 33 31% 

Menor de 5 74 69% 

Total general 107 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 

 

Conclusión: De los pacientes a los que se les realizo BALTAZAR como criterio de 

severidad para clasificar la pancreatitis aguda un 33 % obtuvo un puntaje mayor del 

31% indicándonos que era severa, mientras que un 69 % obtuvo  menor de 5. 
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Gráfica 15. Clasificación según Baltazar de los pacientes 
admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010.
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Tabla 15. Clasificación por Baltazar de los pacientes 
admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

MANEJO 

 

Tratamiento 

Leve Severa 

Si No Si No 

N° % N° % N° % N° % 

Soporte nutricional 

Sin soporte nutricional 79 50,64% 10 6,41% 56 35,90% 11 7,05% 

Enteral 28 17,95% 61 39,10% 45 28,85% 22 14,10% 

Mixta 15 9,62% 74 47,44% 12 7,69% 55 35,26% 

Parenteral 6 3,85% 83 53,21% 8 5,13% 59 37,82% 

 
Antibioticoterapia 

Ninguno 43 27,56% 46 29,49% 42 26,92% 25 16,03% 

Profiláctica 39 90,69% - - 28 66,67% - - 

Terapéutica 4 9,30% - - 14 33,3% - - 

 
Quirúrgico 51 32,69% 38 24,36% 29 18,59% 38 24,36% 

 
CPRE 16 10,26% 73 46,79% 24 15,38% 43 27,56% 

Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 
 

Conclusión: Los pacientes que ingresaron con Pancreatitis Aguda al Hospital General 

de Medellín 2007-2010, y se les realizó clasificación de severidad con el APACHE II, se 

delimitará el tratamiento, comparando ambos grupos. 

 

 

 

 

Tabla 16. Distribución pacientes según severidad del APACHE y tratamiento. HGM. 2007-
2010. 



 
 

 

 

7.1 Nutrición y tipo de nutrición. 

 

Tipo de nutrición 
Si No 

Nº % Nº % 
Sin soporte nutricional 
inicial 

150 85,71% 25 14,29% 

Nutrición enteral 74 42,29% 101 57,71% 

Nutrición mixta 28 16,00% 147 84,00% 

Nutrición parenteral 14 8,00% 161 92,00% 

 

 

El manejo nutricional, se evaluó cuatro tipos: Sin soporte nutricional inicial, soporte 

enteral con sonda nasoyeyunal (SNY), parenteral y mixta, esta última se refiere a 

nutrición enteral y parenteral conjunta. Se podían presentar varios tipos en un mismo 

paciente; sin embargo, el 85,71% estuvo sin soporte nutricional inicial con un rango 

entre 2 y 17 días. El tipo de soporte nutricional con mayor preferencia fue la nutrición 

enteral con SNY en el 42,29%, seguida por nutrición mixta en el 16%, y en menor 

proporción la nutrición parenteral con 8%. El 93,83% (162 pacientes que salieron vivos), 

recibió nutrición por vía oral antes de ser dado de alta. 

Mirando la distribución por severidad, los pacientes estuvieron sin soporte nutricional 

con un porcentaje 50,64% y un 35,90%, en el grupo de Pancreatitis Aguda leve y en el 

grupo de Pancreatitis severa, respectivamente. En el grupo de Pancreatitis Aguda leve 

se observó que el mayor tipo de soporte nutricional utilizado fue la nutrición parenteral 

con un 53,21%; seguida de una nutrición mixta y nutrición enteral con un 47,44% y 

39,10%, respectivamente. Mientras que en el grupo de Pancreatitis Aguda severa, se 

presenta igual orden, pero con un porcentaje menor 37,82%, 35,26% y 14,10%; aunque 

la nutrición enteral pura no es de mayor preferencia, debido a que no se utilizó en un 

28,85%. 

Tabla 17. Clasificación por tipo de nutrición en los pacientes 
admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

 

7.2 Antibioticoterapia 

 

La antibioticoterapia ofrecida en ambos grupos era la profiláctica y la terapéutica, esta 

última cuando un microorganismo era aislado. Aunque en algunos pacientes no se 

utilizó antibióticos. En los pacientes leves si se les aplicó antibiótico fue un 27,56%, de 

los cuales el 90,69% recibió antibioticoterapia profiláctica, mientras que 9,30% recibió 

antibioticoterapia terapéutica. En los pacientes severos, se les aplicó antibiótico a un 

26,92%, de los cuales el 66,67% recibió antibioticoterapia profiláctica, mientras que 

33,3% recibió antibioticoterapia terapéutica. 

Los principales microorganismos aislados para la aplicación de antibióticos terapéuticos 

son: Enterobacterias como la Escherichia coli, Klebsiella spp; en otros resultados sólo 

reportaban Bacilos Gramnegativos y Cocos Gram positivos. 

 

7.3 Tratamiento quirúrgico 

 

Etiología 
Si cirugía No cirugía 

Nº % Nº % 

Biliar 58 68,24% 27 31,76% 
 

El tratamiento quirúrgico ofrecido era la Colelap, y estaba relacionada con la etiología 

biliar, más que con la severidad del cuadro. En los pacientes leves, se les realizó 

tratamiento quirúrgico a un 32,69%, mientras que en los pacientes severos, se les 

aplicó tratamiento quirúrgico a un 18,59%. 

 

 

Tabla 18. Distribución por cirugía de los pacientes con 
etiología biliar admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 

2007-2010. 



 
 

 

 

7.4 CPRE 

 

 

Etiología 
Si CPRE No CPRE 

Nº % Nº % 

Biliar 29 34,12% 56 65,88% 

 

Al analizarlo por severidad, en los pacientes leves, se les realizó CPRE a un 10,26%, 

mientras que en los pacientes severos, se les aplicó CPRE a un 15,38%. 

 

El manejo con CPRE (Procedimiento diagnóstico y terapéutico a la vez), al igual que el 

tratamiento quirúrgico, estaba relacionada con la etiología biliar, más que con la 

severidad del cuadro. Por tanto, de 85 pacientes (48,75%) que presentó etiología biliar, 

al 34,12% se les practicó CPRE y al 68,24% cirugía, siendo una mayor preferencia por 

la cirugía. 

  

Tabla 19. 18. Distribución por cirugía de los pacientes 
con etiología biliar admitidos con Pancreatitis Aguda. 

HGM. 2007-2010. 



 
 

 

1. Complicaciones 
 
 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Complicaciones Total Total % 

No 143 82% 

Si 32 18% 

Total general 175 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 

 

Conclusión: De acuerdo a la gráfica podemos concluir que la mayor parte de la 

población estudiada no presentó complicación alguna durante el diagnóstico y manejo 

de la pancreatitis aguda en la institución con un porcentaje del 82%. 
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Gráfica 16. Distribución según presencia de 
complicaciones en los pacientes admitidos con 

Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010
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Tabla 20. Distribución según presencia de 
complicaciones en los pacientes admitidos con 

Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010. 



 
 

 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Numero de complicaciones Total Total % 

1 18 56% 

2 14 44% 

Total general 32 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 
 

Conclusión: Los pacientes que ingresaron con Pancreatitis Aguda al Hospital General 

de Medellín 2007-2010, presentaron cuatro tipos de complicaciones de importancia 

generados por dicha patología en estudio (Fístula pancreática, Pseudoquiste 

pancreático, necrosis pancreática y colecciones intraabdominales), que podrían 

empeorar el cuadro clínico, entorpecer a una evolución satisfactoria y que alarga la 

instancia hospitalaria. 

La presencia de una complicación no excluye al paciente de presentar otro tipo de 

complicación. El número de complicación con más frecuencia fue 1 con un porcentaje 

del 56%, seguida por 2 complicaciones con un porcentaje de 44%. 
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Gráfica 17. Número de complicaciones en los pacientes admitidos 
con Pancreatitis Aguda. HGM.  2007-2010

n: 32

Tabla 21. Número de complicaciones en los pacientes 
admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM.  2007-2010. 



 
 

 

De los 32 pacientes que ingresaron con Pancreatitis Aguda al Hospital General de 

Medellín 2007-2010, el 62,5% presentó colecciones intraabdominales, siendo la 

complicación más frecuente; seguida por necrosis pancreática con 56,25%, y en menor 

proporción pseudoquistes pancreáticos y fístula pancreática con 18, 75% y 6,25%, 

respectivamente. 

De los pacientes que presentaron necrosis pancreática, el 22,2% presentó infección. En 

su mayoría los gérmenes involucrados Enterobacterias como la Escherichia coli, pero 

se presentaron infecciones también por cocos Grampositivos, hongos como la Candida 

spp, entre otras. 

 

1. Morbilidad 
 
 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Morbilidad Total Total % 

No 136 78% 

Si 39 22% 

Total general 175 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 
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Gráfica 18. Distribución según presencia de morbilidades en los 
pacientes admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010.
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n: 175 

Tabla 22. Distribución según presencia de morbilidades en 
los pacientes admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-

2010 



 
 

 

Conclusión: De los pacientes admitidos en el hospital general de Medellín un 22 % 

presentaron morbilidades aparte de dicha patología mientras que un 78 no las 

presentaron. 

 

 

 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 
 

Numero de morbilidades Total Total % 

1 18 46% 

2 17 44% 

3 3 8% 

4 1 3% 

Total general 39 100% 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 

 
 

Conclusión: Los pacientes que ingresaron con Pancreatitis Aguda al Hospital General 

de Medellín 2007-2010, presentaron cinco tipos de morbilidades de importancia 
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Gráfica 19. Número de morbilidades en los pacientes admitidos 
con Pancreatitis Aguda. HGM.  2007-2010.

n: 39 

Tabla 23. Número de morbilidades en los pacientes 
admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-2010 



 
 

 

generados por la instancia hospitalaria (Neumonía nosocomial, neumonía asociada al 

ventilador, sepsis, SIRS y SDRA), que podrían empeorar el cuadro clínico, entorpecer a 

una evolución satisfactoria y que alarga la instancia hospitalaria. 

La presencia de una morbilidad no excluye al paciente de presentar otro tipo de 

morbilidades. El número de morbilidad con más frecuencia fue 1 con un porcentaje del 

46%, seguida por 2 complicaciones con un porcentaje de 44%. Y en menor frecuencia 3 

y 4 morbilidades con 8% y 3%, respectivamente. 

De los 39 pacientes que ingresaron con Pancreatitis Aguda al Hospital General de 

Medellín 2007-2010, el 79,4% presentó SIRS, siendo la morbilidad más frecuente; 

seguida por SDRA con 61,5%, y en menor proporción neumonía nosocomial, sepsis y 

neumonía asociado al ventilador con 17, 94%, 5,1% y 2,56%, respectivamente. 

 

1. Ingreso a UCI 
 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 
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Gráfica 20. Distribución según severidad y el ingreso a UCI de 
los paciente admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 

2007-2010

No

Si

n: 156 n: 156 
Mayor o igual a 8

Tabla 24. Distribución según severidad y el ingreso a UCI de los 
pacientes admitidos con Pancreatitis Aguda. HGM. 2007-201 



 
 

 

Total Total % Total Total % 

No 79 88,76% 37 55,22% 

Si 10 11,24% 30 44,78% 

Total general 89 
 

67 
 

Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 
 

 
 

Conclusión: De 156 pacientes admitidos con pancreatitis aguda en el Hospital General 

de Medellín en el periodo 2007 a 2010 a quienes se les realizo el APACHE II, el 44,76% 

ingresaron a UCI y tenían un valor de APACHE II igual o mayor a 8, el 55,22% de estos 

pacientes con la misma puntuación de APACHE no tuvieron ingreso a UCI, al evaluar el 

APACHE II menor de 8, solo el 11,24% de los pacientes ingresaron a UCI. Con un 

rango de días de estancia en UCI comprendido entre 1 a 10 días. 

 

11. Mortalidad 

 
Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 
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Gráfica 21. Distribución pacientes fallecidos según severidad del 
APACHE. HGM. 2007-2010

No

Si

n: 156 
Mayor o igual a 8

Tabla 25. Distribución pacientes fallecidos según severidad del 
APACHE. HGM. 2007-2010 



 
 

 

Mortalidad 
APACHE menor 8 

APACHE mayor o 
igual a 8 

Total Total % Total Total % 

No 87 97,75% 58 86,57% 

Si 2 2,25% 9 13,43% 

Total general 89 
 

67 
 

Fuente: Base de datos historias clínicas HGM 
 
 

 

Conclusión: La letalidad general fue del 7,43% (13 pacientes de 175). Luego de 

analizar los datos de acuerdo a la severidad, se evidenció que la mortalidad fue menor 

en los pacientes clasificados como Pancreatitis leve, siendo del 2.25% en comparación 

con 13.43% en el grupo de Pancreatitis severa. 

 

 



 
 

 

CRONOGRAMA. 

 



 
 

 

PRESUPUESTO 

 

 INSTRUMENTOS DE  TRABAJO: 

Material  Costo  

Computador  $500.000 

Papelería  $470.000 

Software de tabulación $400.000 

Instrumentos de análisis de datos $1.000.000 

Transporte (gasolina-pasajes-parqueaderos) $1.400.400 

Total  $3.770.000 

 

HONORARIOS: 

PERSONAS CONTRATADAS POR MES. Costo  

EPIDEMIOLOGO (Por persona) $600.000 

CIRUJANOS (Por persona) $3.000.000 

RESIDENTES (Por persona) $900.000 

ESTUDIANTES INVESTIGADORES (Por persona) $565.700 

Total  $5.065.000 

 

  



 
 

 

CONCLUSIONES 

 

 La mayoría de los pacientes atendidos por el HGM con diagnóstico de 

pancreatitis aguda entre el 2007 y el 2010 fueron mujeres, 65%. Lo que se 

asemeja a la literatura indicándonos que las mujeres tiene una mayor 

probabilidad de sufrir pancreatitis por lo que ser mujer es un factor de riesgo de 

sufrir dicha patología. Aunque ser hombre no excluya la posibilidad de presentar 

pancreatitis aguda. 

 

 La mayoría de las pacientes atendidas fueron menores de 60 años y la principal 

etiología fue la biliar. En comparación con la información a nivel mundial 

encontramos que los pacientes que presentaron  pancreatitis aguda  en el 

Hospital tiene un comportamiento etiológico similar, por lo que podríamos decir 

que la población evaluada comparte características similares al resto del mundo, 

por los que las medidas de prevención pueden ser aplicadas a esta y tener como 

un resultado que se asemeje al presentado mundialmente.  

 

 El 33,7% de los pacientes atendidos fueron mujeres menores de 60 años y la 

principal etiología fue la biliar 18,2%. El comportamiento que se presenta en el 

Hospital es parecido a lo que se ha establecido a nivel mundial ya que en las 

mujeres es más probable que se presente una patología biliar debido a sus 

características hormonales. Mientras que en los hombres mayores de 60 es más 

común encontrar una patología alcohólica la cual es dosis dependiente. 

 

 De los pacientes clasificados con el APACHE II la mayoría presento un cuadro de 

pancreatitis aguda calificada como leve.  Esto nos puede hablar de una mejor 

evolución de la patología, y al comparar con la literatura los pacientes que tienen 

una pancreatitis leve su curso natural es menos mortal cuando se diagnostica y 

se empieza su manejo rápido y adecuado. Además la gran mayoría resuelven sin 

complicaciones.  El sistema APACHE II es un sistema de clasificación complejo, 

pero que puede calcularse tanto en el momento del ingreso como después y 



 
 

 

nuevamente durante todo el curso de la hospitalización del paciente. Esto  

permite una clasificación del estado de la entidad constantemente con el fin de 

tomar las medidas pertinentes según su evolución. 

 

 No hay una adecuada adherencia al protocolo en lo que respecta al manejo de la 

pancreatitis severa y su correspondiente manejo en UCI, esto posiblemente por: 

falta de camas o alta demanda del servicio. Según la literatura los pacientes con 

pancreatitis con signos vitales inestables (pancreatitis severa clínica o por los 

sistemas de clasificación de severidad), requieren monitorización invasiva es 

decir un ingreso a UCI (sonda vesical, catéter venoso central), ya que a mayor 

severidad de la patología mayor riesgo de muerte y complicaciones importantes, 

estos pacientes requieres de un manejo estricto continuo, eficaz y optimo con 

unos cuidados especiales. 

 

 

 

  



 
 

 

DISCUSION 

 

Según lo encontrado en nuestra investigación el comportamiento de los 

pacientes es similar al reportado en la literatura; igualmente al describir el manejo 

que reciben los pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital General de 

Medellín se evidencia que este se realiza acorde con las recomendaciones 

existentes en la literatura. 

A pesar que se encuentra similitud en el comportamiento y manejo entre los 

pacientes admitidos y tratados en el Hospital General De Medellín y los 

reportados en la literatura, se evidencia que aun en el acto médico hay unas 

carencias en el momento de abordar esta patología, pues no todas las historias 

clínicas que revisamos encontramos la presencia de datos que se requieren 

tanto para clasificar la patología como datos que son independientes de la 

severidad e inherentes a esta entidad para su adecuado manejo, en esto va el 

éxito de la resolución adecuada y sin complicaciones de la pancreatitis 

(diagnóstico oportuno y manejo rápido y adecuado). Además no todos los 

pacientes les hicieron una clasificación de severidad de su patología. Esto puede 

alterar los resultados encontrados, ya que según la literatura y guías de manejo 

más adecuadas para la pancreatitis se debe ingresar a UCI los pacientes que 

tengan una patología clasificada como severa y que clínicamente el paciente 

este inestable, y en nuestro estudio se ve claramente que no todos los pacientes 

severos tienen un ingreso a UCI alterando el curso tal vez más esperado de la 

entidad y llevando a que los pacientes presenten desenlaces complicados. Esto 

debilidad encontrada puede ser posiblemente por: falta de camas o alta demanda 

del servicio, por eso este proyecto sirve como base para que se hagan evidentes 

algunas falencias que se tienen en los servicios de salud y en algunos 

profesionales de la salud con el fin de hacer un mejoramiento continuo de la 

atención en salud que puede empezar desde este Hospital. 

Los resultados de la investigación en cuanto etiología, sexo, clasificación de 

severidad, complicaciones, y manejo realmente se asemejan mucho a la 

literatura mundial y el protocolo de manejo de esta entidad en este Hospital es 

integral y eficaz, solo sería ajustar elementos en la red de atención en la salud e 



 
 

 

incentivar un mayor compromiso de todo el personal salud en el  abordaje de 

esta patología de la manera más adecuada para que ningún en paciente se 

subvaloren datos importantes para su diagnóstico y manejo optimo,  todo esto 

con miras a una excelente, oportuna y optima atención con calidad en el sector 

salud. 

Para nosotros como profesionales en el sector salud en formación la realización 

de este proyecto nos sirve tanto para fortalecer nuestros conocimientos 

personales y de formación,  como para darnos cuenta que falencias se están 

teniendo en la salud y empezar desde algo tan sencillo como la divulgación de 

estos resultados en este Hospital General de Medellín para incentivar a todos los 

profesionales a mayor compromiso con sus pacientes y que en la atención en 

salud se brinden eficaces herramientas para la resolución de los problemas en 

salud de nuestra población.  

 

 

 

 

  



 
 

 

RECOMENDACIONES 

 

1. Se recomienda al HGM capacitar al personal de salud en la importancia del 

buen registro de la Historia clínica desde el ingreso. 

2. Capacitar en el protocolo de pancreatitis con el fin de lograr una mayor 

adherencia a este. 

3. Con el fin de dar respuesta  a la demanda de las unidades de cuidados 

intensivos y mejorar la satisfacción del servicio prestado, se recomienda un 

estudio juicioso de la red de urgencias de Medellín y Antioquia. 
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ANEXO 1 

PROTOCOLO PANCREATITIS AGUDA HOSPITAL GENERAL DE MEDELLÍN DESDE 

2006. 

 



 
 

 

 



 
 

 

 



 
 

 

 



 
 

 

 



 
 

 

 



 
 

 

 



 
 

 

 



 
 

 

 



 
 

 

 



 
 

 

 

  



 
 

 

ANEXO 2 

INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN 

 

 

 



 
 

 

 

 

  



 
 

 

ANEXO 3. 

CARTA DE CONFIDENCIALIDAD 

 

La investigación que se lleva a cabo en el Hospital General de Medellín en el periodo 

2012 “Perfil epidemiológico de la pancreatitis aguda en el Hospital General de Medellín 

durante el periodo 2007-2010” es de tipo académico ya que solo se tomaran los datos 

pertinentes para la investigación, los demás serán excluidos y su información solo será 

manejada por los participantes de la investigación (estudiantes Fundación Universitaria 

San Martín y Verónica Acevedo Residente cirugía general CES-asesora temática). El 

objetivo de nuestra investigación es la descripción de variables para valorar el perfil 

epidemiológico de la población con pancreatitis que se maneja en dicho hospital para 

hacer una aproximación a la población municipal, dándonos un manejo centrado en el 

tipo de población de esta región. 

La información recogida por medio del instrumento de recolección será confidencial y 

de uso único y exclusivo para esta investigación, sin ningún otro fin, no será publicado 

ni visto por personas diferentes a los investigadores. Los datos serán usados para 

análisis y posterior a esto, una posible publicación de los análisis buscando la mejoría 

de las guías para el manejo de esta entidad en la población objeto. Especificando que 

los datos obtenidos no se publicaran con nombres ni datos que identifiquen al paciente 

que puedan ser usados para discriminación del paciente. 

Este pacto es creado con el fin de asegurar total confidencialidad de los datos 

obtenidos de las historias clínicas prestadas por la institución, logrando así que el 

Hospital General de Medellín no se vea afectado durante el proceso de la investigación 

y tenga certeza del compromiso realizado por parte de los integrantes del grupo de 

investigación con la institución y los propios pacientes. 

 



 
 

 

Firma de integrantes:    Firma de representante del hospital 

 

 


