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RESUMEN 

El trabajo de investigación cuya interrogante es ¿Cuál es la correlación entre los 

criterios de Ranson y la Proteína C reactiva en pancreatitis aguda del HCMM, 2019 – 

2020? Objetivo: Determinar la correlación de los criterios de Ranson y proteína C 

reactiva en   pacientes con pancreatitis aguda del HCMM. 2019 – 2020.  Metodología: 

El estudio fue cuantitativo, analítico, correlacional, retrospectivo, transversal y de diseño 

no experimental. Se analizaron 132 historias clínicas de pacientes con PA, de etiología 

biliar. Se determino la correlación mediante el coeficiente de Rho de Spearman. 

Resultados: Los criterios de Ranson más predominantes al ingreso fueron: leucocitosis 

(>18000/mm3) (15%), TGO sérica (> 250 UI/L) (13%). A las 48 horas: nitrógeno ureico 

> 2 mg/dl (99 %.), Calcio < 8 mg/dl (17%), déficit de Base > 5 meq/l (16%). El nivel de 

severidad de los marcadores de los criterios de Ranson más predominantes, fueron: 

leucocitosis (>18000/mm3) leve (5%), moderado (8%), severa (2%); TGO sérica (> 250 

UI/L) leve (9%), moderado (3%), severa (1%). A las 48 horas, nitrógeno ureico (> 2 

mg/dl) leve (76 %), moderado (17%), severa (6%); Calcio (< 8 mg/dl), leve (1%) 

moderado (10%), severo (6%). Según los criterios de Ranson, los hallazgos fueron: leve 

(80 %), grave (20 %). Se hallo correlación (0.837, p=0.000) positiva de grado moderado, 

entre los criterios de Ranson y la evolución de PA. Según la proteína C reactiva los 

hallazgos fueron:  < 150 mg/dl (83 %) y ≥ 150 mg/dl: (17%). Se hallo correlación (0.503, 

p=0.000) positiva de grado moderado, entre la proteína C reactiva y la evolución de PA. 

Conclusión: Existe correlación entre los criterios de Ranson y la Proteína C reactiva en 

la evolución de la pancreatitis aguda. La correlación 0,428 (p=0.001) es positiva de grado 

moderado. 

Palabras clave: Criterios de Ranson, Proteína C reactiva, Pancreatitis aguda. 
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ABSTRACT 

The research work whose question is: What is the correlation between Ranson's 

criteria and C-reactive protein in acute pancreatitis at HCMM, 2019 - 2020? Objective:  

To determine the correlation of Ranson's criteria and C-reactive protein in patients with 

acute pancreatitis of HCMM. 2019 - 2020.  Methodology: The study was quantitative, 

analytical, correlational, retrospective, cross-sectional and non-experimental design. A 

total of 132 medical records of patients with AP, of biliary etiology, were analyzed. 

Correlation was determined using Spearman's Rho coefficient. Results: The most 

predominant Ranson's criteria at admission were: leukocytosis (>18000/mm3) (15%), 

serum TGO (> 250 IU/L) (13%). At 48 hours: urea nitrogen > 2 mg/dl (99%), calcium < 

8 mg/dl (17%), base deficit > 5 meq/l (16%). The level of severity of the most 

predominant Ranson criteria markers were: leukocytosis (>18000/mm3) mild (5%), 

moderate (8%), severe (2%); serum TGO (> 250 IU/L) mild (9%), moderate (3%), severe 

(1%). At 48 hours, urea nitrogen (> 2 mg/dl) mild (76%), moderate (17%), severe (6%); 

Calcium (< 8 mg/dl), mild (1%) moderate (10%), severe (6%). According to Ranson's 

criteria, the findings were: mild (80%), severe (20%). A moderate positive correlation 

(0.837, p=0.000) was found between Ranson's criteria and BP evolution. According to C-

reactive protein the findings were: < 150 mg/dl (83 %) and ≥ 150 mg/dl: (17 %). A 

moderate positive correlation (0.503, p=0.000) was found between C-reactive protein and 

BP evolution. Conclusion: There is correlation between Ranson criteria and C-reactive 

protein in the evolution of acute pancreatitis. The correlation 0.428 (p=0.001) is positive 

of moderate degree. 

Key words: Ranson criteria, C-reactive protein, Acute pancreatitis. 
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CAPÍTULO I 

INTRODUCCIÓN 

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio del páncreas, de inicio brusco 

que puede comprometer la función de órganos y sistemas. Es una causa frecuente de 

ingreso a los servicios de emergencia(1).  La clasificación según los episodios clínicos 

puede ser aguda o crónica, el cuadro agudo tiene una alteración reversible del parénquima 

pancreático, cuya clínica se caracteriza por dolor abdominal y elevación de las enzimas 

pancreáticas(2). 

La incidencia de esta enfermedad varía según el país, pero oscila entre 5,4 y 79,8 

casos por cada 100.000 personas, con una tasa de mortalidad estimada del 10 al 15%. El 

70-80% de los cuadros son leves, sin embargo, en una pancreatitis aguda grave con 

necrosis pancreática extensa e inflamación adyacente, las tasas de mortalidad pueden 

alcanzar el 20-30% o más en presencia de un fallo multiorgánico(3). 

A nivel mundial fue aumentando la incidencia de forma constante y oscila entre 

4,9 y 73,4 casos por cada 100.000 habitantes. En América Latina, Brasil reportó una 

incidencia de 15,9 casos por 100.000 habitantes en 2006, México reportó una prevalencia 

del 3% en 2001, y el Ministerio de Salud de Perú muestra una incidencia de 15,9 casos / 

100.000 habitantes en 2009. Según las estadísticas del Ministerio de Salud para 2009, 

hubo 28 casos de pancreatitis por cada 100.000 habitantes(4). 

Actualmente para la determinación del pronóstico de la pancreatitis aguda existen 

varias escalas que evalúan parámetros clínicos y de laboratorio para calcular su pronóstico 

y grado de severidad, cada una con diferente grado sensibilidad y especificidad.  
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Los criterios de Ranson, son una de las primeras escalas que se utilizaron para 

evaluar el pronóstico de la Pancreatitis, si bien en la actualidad a través de diversos 

estudios se determinó que el grado de sensibilidad y especificidad es menor en relación a 

otras escalas como el BISAP, APACHE II y otros. Sin embargo, es importante asociarlo 

con otro marcador de inflamación de fase aguda como la Proteína C reactiva, para 

determinar el grado correlación y si esta asociación es significativa para el pronóstico de 

gravedad de la pancreatitis aguda en nuestro medio, donde las características y factores 

predisponentes de los pacientes son significativamente diferentes a los demás grupos 

poblacionales. 

Por otro lado el Hospital Carlos Monge Medrano, como institución pública no es 

ajeno a los déficits presupuestales que repercuten en disponibilidad de equipos de 

laboratorio y reactivos para pruebas bioquímicas, cuyo déficit  se evidencian en el servicio 

de Emergencia, por lo que el diagnostico basado en sintomatología clínica, apoyado con 

una prueba de laboratorio (Amilasa, principalmente) y proteína C reactiva,  determinan 

el diagnostico final de la Pancreatitis Aguda y su posterior manejo terapéutico.  

La proteína C reactiva, en relación con la pancreatitis aguda, se considera como 

un score bioquímico de pronóstico único, cuyo valor de corte es de 150 mg/dL en las 48-

72 horas, una elevación por encima de este valor predice formas graves(5). Otros estudios 

muestran que valores igual o inferior a 200 mg/l medido 72 horas después del inicio de 

los síntomas de la pancreatitis aguda es altamente predictivo de necrosis. Sin embargo, el 

riesgo de necrosis aumenta significativamente cuando el valor es superior a 279 mg/l(6). 

Según el estudio de Luque R. (2018) en el HCMM, el 87.5 % de los casos de 

pancreatitis aguda son de etiología biliar (20). Para evaluar específicamente a pacientes 

con esta etiología es necesario el uso de criterios de Ranson modificada, teniendo en 

cuenta la prevalencia en nuestra región, es necesario el uso de este score modificado, 
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cuyos criterios no difieren significativamente de la escala original.  Se ha observado que 

la pancreatitis aguda al no tener diagnóstico y manejo terapéutico oportuno, puede ser 

potencialmente mortal en circunstancias adversas. Por lo que es necesario disponer de 

una escala para su adecuado manejo. En este estudio se trata de asociar la escala de 

Ranson y la proteína C reactiva cuyo valor no es especifico de esta patología, pero puede 

ser significativo al ser asociado a la puntuación de Ranson. Por otro lado, es necesario 

describir la distribución de los pacientes en estudio, mediante escalas estandarizadas de 

pronóstico de gravedad. Si bien para completar el cálculo de la puntuación de Ranson se 

tiene limitaciones por el tiempo de 48 horas que se debe cumplir, revisiones actuales 

recomiendan su aplicación en pacientes hospitalizados, ya que la evolución y parámetros 

laboratoriales están disponibles(7). Las escalas más recientes como BISAP son adecuadas 

para la evaluación en emergencia, otros como el APACHE II no son específicos de 

pancreatitis, pero tienen buena sensibilidad y especificidad. Los criterios de Ranson son 

específicos de la patología pancreática, se orientan a determinar el pronóstico 

principalmente en pacientes hospitalizados, cuyos parámetros evalúan la evolución 

clínica, falla multiorgánica, SIRS, fuga vascular y el probable manejo quirúrgico(7).  Los 

últimos estudios a nivel nacional y regional están relacionados con escalas recientes, sin 

embargo, no existen estudios que asocien estas dos variables a nivel regional. Según 

Luque R. (2019) la edad con mayor número de casos de pancreatitis aguda en el Hospital 

Carlos Monge Medrano es de 30 – 39 años (31.2%), lo cual es significativo, siendo una 

estadística diferente a los demás estudios.   

De nuestra observación empírica en la región, no existe investigaciones que 

correlacione los criterios de Ranson con nivel de Proteína C reactiva, para un pronóstico 

y manejo terapéutico oportuno de la pancreatitis aguda.   

 



15 

 

1.2. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA: 

PROBLEMA GENERAL 

¿Cuál es la correlación entre los criterios de Ranson y la Proteína C reactiva en 

pancreatitis aguda del Hospital Carlos Monge Medrano, 2019 – 2020? 

1.3. HIPÓTESIS DE LA INVESTIGACIÓN 

1.3.1. Hipótesis alterna 

Existe correlación entre los criterios de Ranson y la Proteína C reactiva, en la 

evolución de pacientes con pancreatitis aguda. 

1.3.2.  Hipótesis nula 

No existe correlación entre los criterios de Ranson y la Proteína C reactiva, en la 

evolución de pacientes con pancreatitis aguda. 

1.4. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

La pancreatitis aguda (PA), es una de las principales patologías de salud de 

abdomen agudo médico más frecuentes que se observa en el servicio de emergencia del 

Hospital Carlos Monge Medrano, principalmente las de etiología biliar, corroborado por 

ecografías que se realizan al ingreso. La mayor parte de los casos tienen una evolución 

favorable, un porcentaje menor si bien son limitados, evolucionan de manera tórpida. 

En los últimos 50 años posterior a la aparición de escala de Ranson, han surgido 

múltiples sistemas de puntuación para predecir la gravedad de la pancreatitis aguda, con 

diferentes grados de sensibilidad y especificidad, algunos más que otros. Sin embargo, la 

patología continua en ascenso, principalmente las de origen biliar, probablemente por los 

estilos de vida de la población. Por otro lado, no existe escala o sistema de puntuación, 
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que prediga precozmente la evolución de la enfermedad, de manera acertada ya que 

existen múltiples factores en cada grupo poblacional. 

En estudios recientes consideran la asociación de diferentes sistemas de 

puntuación con marcadores bioquímicos como la proteína C reactiva, que elevan el grado 

de sensibilidad y especificidad, que aplicado separadamente es limitado el alcance.  

Los criterios de Ranson es una escala que se aplica principalmente en pacientes 

hospitalizados, porque requiere más de 48 horas para completar la evaluación, por lo 

tanto, no es adecuada para evaluar al ingreso, es probablemente la razón de que su 

aplicación en los últimos años ha disminuido.  

Si bien se ha realizado varios estudios sobre la enfermedad pancreática en los 

últimos años en nuestra región, gran parte estuvo orientado a probar la utilidad de 

sistemas de puntuación más recientes y novedosos, otros estudios se orientaron a describir 

el perfil clínico y epidemiológico de la enfermedad. Ninguno considero este sistema de 

puntuación, asociado con un marcador bioquímico en nuestra región.  

Actualmente en el Hospital Carlos Monge Medrano no se tiene estandarizado la 

aplicación de scores predictivos de forma unánime, por ello es importante estudios de 

correlación y verificar estadísticamente la asociación entre los criterios de Ranson y la 

proteína C reactiva. 

El estudio se justifica desde el punto de vista aplicativo, ya que los resultados de 

la investigación sirven como fundamento para la elaboración de guías clínicas, para un 

mejor manejo de pacientes con pancreatitis aguda y disminuir la morbimortalidad por 

esta enfermedad.  
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La investigación es viable por ser de interés social, los resultados aportan al 

conocimiento de las enfermedades más frecuentes, en el servicio de emergencia del 

Hospital Carlos Monge Medrano.   

1.5. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN 

1.5.1. Objetivo general 

Determinar la correlación de los criterios de Ranson y proteína C reactiva en 

pacientes con pancreatitis aguda del Hospital Carlos Monge Medrano. 2019 – 2020. 

1.5.2. Objetivo específico 

- Determinar el criterio de Ranson predominante en pacientes con pancreatitis 

aguda del Hospital Carlos Monge Medrano.  

- Determinar el nivel de severidad de la Pancreatitis Aguda según los criterios 

de Ranson. 

- Describir la distribución de los casos según los criterios de Ranson y la 

evolución de la pancreatitis aguda. 

- Describir la distribución de los casos según la Proteína C reactiva y la 

evolución de la pancreatitis aguda. 

- Correlacionar los criterios de Ranson y proteína C reactiva en la evolución de 

pancreatitis aguda 
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CAPÍTULO II 

REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1.      ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN 

2.1.1. A nivel internacional 

Yin X.et al. “El valor de la puntuación de RANSON combinada con el IMC para 

predecir la mortalidad en la pancreatitis aguda grave: un estudio retrospectivo” China. 

2022. El objetivo fue analizar el valor de la puntuación RANSON modificada para 

predecir la mortalidad por pancreatitis aguda grave (SAP). El estudio fue retrospectivo, 

muestra 461 pacientes con pancreatitis grave. Resultados: Se asignó un total de 338 

pacientes al conjunto de casos, mientras que 123 pacientes se asignaron al conjunto de 

controles. Los pacientes en los grupos casos y controles mostraron tendencias de 

distribución consistentes (P>0.05). En el conjunto de casos, las diferencias significativas 

entre los pacientes de los grupos de supervivencia y de no supervivencia fueron el IMC, 

PCT, plaquetas, bilirrubina directa y puntuaciones de RANSON (P<0,05). En análisis 

multivariado adicional, el IMC, PCT y la puntuación de RANSON se encontraron como 

factores de riesgo independientes para la mortalidad de pancreatitis severa. En el conjunto 

de casos y el conjunto de controles, el análisis de la curva ROC mostró que el AUC de la 

puntuación de IMC+RANSON fue de 0,778 y 0,789, respectivamente. En la curva de 

calibración, el grado de ajuste de la puntuación. Conclusión: IMC y RANSON se 

confirmó como un modelo modificado efectivo para predecir la mortalidad por 

pancreatitis aguda grave(8). 

Ramírez Y. “Correlación entre el índice tomográfico Mortele vs criterios de 

Ranson en pacientes con pancreatitis en un hospital de segundo nivel” México. 2021. El 
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objetivo fue determinar la relación entre el índice tomográfico de Mortele/Criterios de 

Ranson en pacientes con pancreatitis. El estudio fue observacional, descriptivo, 

correlacional, transversal y retrospectivo. Los resultados fueron: edad 39.03, género 

masculino (38.6%) femenino (61.4%), diagnóstico: colecistitis con cálculos en la vesícula 

biliar (6.8%), cálculos en la vesícula biliar sin colecistitis (7.4%) y otros. Los criterios de 

Ranson identifico pancreatitis leve (93.8%), moderado (6.3%). Según el índice 

tomográfico de Mortele leve (58.5%), moderado (31.8%) y severo (9.7%).  Se uso la 

correlación de Pearson, correlación positiva débil. El estudio concluye el índice 

tomográfico de Mortele tiene mayor precisión en comparación con los criterios de 

Ranson(9). 

Miranda J. “La proteína C reactiva como factor predictivo de necrosis en la 

pancreatitis aguda” Estudio desarrollado en el servicio de urgencias del Hospital García 

de Orta, 2014 -2019”. Portugal. 2020. El objetivo fue evaluar la asociación entre la 

proteína C reactiva y la necrosis pancreática. Se trató de un estudio de cohortes 

retrospectivo, con una muestra de 142 pacientes. En el grupo con necrosis (N = 19), el 

valor medio de neutrófilos en suero fue un 13,30% superior y la relación neutrófilos-

linfocitos fue un 5,09% superior, en comparación con el grupo sin necrosis pancreática 

(N = 123) (p > 0,05). El BISAP resultó ser una puntuación con una alta especificidad para 

la necrosis pancreática (91,7%). En cuanto a la PCR tiene poder predictivo de necrosis 

pancreática, a las 48 y 72 horas, con áreas bajo ROC 0,780 y 0,817 y valores de corte de 

22,6 y 30,8 mg/dL, respectivamente. La diferencia en el valor de la PCR entre las 0 y las 

48 horas fue estadísticamente significativa, con un área bajo la curva de ROC 0,806 y un 

valor de corte de 21,4 mg/dL. Concluye que la PCR es predictiva para la necrosis 

pancreática y puede contribuir a una mejor terapéutica del paciente(10).  
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López B, et al. “Evaluación de la pancreatitis aguda de acuerdo a las escalas 

(Apache II, Ranson, BISAP y Glasgow) en los pacientes atendidos en el Hospital Escuela 

Oscar Danilo Rosales Argüello, en el periodo de marzo a junio 2019”. Nicaragua,2019. 

Con el objetivo de evaluar dichas escalas en los pacientes atendidos en el periodo de 

marzo - junio del 2019 para dar un pronóstico más acertado en pancreatitis aguda. Fue 

una investigación descriptivo transversal, conformado por 74 participantes 

diagnosticados con pancreatitis aguda ingresados en sala de cirugía y medicina interna. 

El estudio evidencia una incidencia mayor en el sexo femenino (55.4%), la etiología más 

frecuente es la de origen biliar (79.7%), respecto a las puntuaciones, resultó ser de mayor 

especificidad y sensibilidad APACHE II con (54.5% y 88.4%) respectivamente y de 

menor sensibilidad y especificidad la puntuación de RANSON (67.5 y 14.7 %). 

Concluyeron que la puntuación con mejor valor predictivo positivo es APACHE II y de 

mejor calidad según el área bajo la curva(11).  

Galaviz S. “Correlación de valores de Proteína C reactiva con el grado de 

severidad en Pancreatitis Aguda Biliar en el Servicio de Cirugía General del Hospital 

General de Zona Norte de Puebla durante el periodo de marzo a agosto de 2018”. México. 

2019. Con el objetivo de determinar la asociación entre la Proteína C reactiva y el grado 

de severidad de la pancreatitis según la escala de Marshall en los pacientes con PA. El 

estudio determina tres resultados, según el grado de severidad. Los pacientes evaluados 

como pancreatitis leve presentan una mediana de Proteína C reactiva de 40.2 ± 17.8 

mg/dL, mientras que en los casos de pancreatitis moderada la mediana es de PCR fue de 

126.6 ± 48.9 mg/dL. Finalmente, para los casos de pancreatitis severa, el resultado fue 

260±70.1 mg/dL. Concluyen que hay diferencias evidentemente significativas entre la 

proteína C reactiva y la severidad de la pancreatitis aguda(12). 



21 

 

Meza J. “Evaluación pronostica entre escala APACHE II y RANSON en 

pancreatitis aguda severa, en urgencias”. México. 2018. Con la finalidad de comprender 

la evaluación pronostica entre las escalas Apache II y Criterios de Ranson en pancreatitis 

aguda. Fue un estudio transversal, retrospectivo, comparativo y observacional. 

Encontraron que los pacientes femeninos tienen una prevalencia de esta enfermedad del 

60%, mientras que los masculinos sólo tienen una prevalencia del 40%, y la edad media 

de estos pacientes es del 51,58%. Se descubrió que la distribución de la pancreatitis era 

mayor en la pancreatitis leve en base a los datos que se obtuvieron, teniendo Ranson un 

39% de pancreatitis leve y un 21% de pancreatitis grave, y con la escala Apache II un 

57% de pancreatitis leve y un 43% de pancreatitis grave. La escala RANSON tiene una 

sensibilidad de 43,10, pero la escala APACHE II tiene una sensibilidad de 65,52. A pesar 

de tener una pobre especificidad de 26,0, la escala APACHE II tiene un valor predictivo 

positivo (VPP) del 97%. Concluyeron que la escala APACHE II es más aceptable en 

comparación con el Ranson(13). 

Villalba S. et al. “Albúmina y PCR como predictores de mortalidad en pacientes 

con pancreatitis aguda”. México. 2018. Para determinar si los valores de albúmina y 

Proteína C reactiva pueden ser predictores de mortalidad en pacientes con PA. 

Consideraron variables: sociodemográficas, niveles de albúmina y PCR al momento de 

ingreso, comorbilidad, hábitos tóxicos y días de hospitalización. Los resultados 

concluyen: 216 (69,7%) son mujeres, la edad media: 47,69 ± 18,1 años y 25 (8%) tuvieron 

evolución desfavorable. Se asociaron con mortalidad: sexo masculino (p=0,004), edad 

(p= 0,006), ingesta de alcohol (p=0,022), hipertensión arterial (p=0,025), diabetes 

mellitus (p= 0,004) e hipoalbuminemia al ingreso (p=0,008). En relación a la curva de 

COR, se evidencio que la PCR, la albúmina y la relación PCR/Albúmina al momento de 

ingreso eran predictoras de mortalidad. El estudio concluye que los valores al ingreso de 
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la Proteína C Reactiva, la albúmina y el índice PCR/albúmina evidenciaron ser 

predictores tempranos de mortalidad en pacientes con pancreatitis aguda(14). 

Fatih B. et al. “¿Pueden los niveles de proteína C reactiva aumentar la precisión 

de la puntuación de Ranson en la predicción de la gravedad y el pronóstico de la 

pancreatitis aguda?”. Turquía. 2017. El propósito del estudio fue evaluar la puntuación 

de Ranson y el nivel de proteína C reactiva como un nuevo modelo para la predecir la 

gravedad y la mortalidad de la PA. Fue un estudio prospectivo de cohorte para evaluar la 

eficacia de la proteína C reactiva para la predicción de PA grave. Se crearon cuatro grupos 

de conjuntos de criterios: Grupo 1: Ranson ≥3; Grupo 2: proteína C reactiva ≥150 mg/L; 

Grupo 3: Ranson ≥3 y proteína C reactiva ≥150 mg/L; Grupo 4: Ranson ≥3 o proteína C 

reactiva ≥150 mg/L. Resultados: 638 pacientes con PA fueron incluidos en el estudio. El 

grupo 4 tenía la mayor sensibilidad del 90,1 % y el 93,5 % para diferenciar la PA 

moderadamente grave y grave de la PA leve, respectivamente. El grupo 3 tuvo la mayor 

especificidad del 97,1 % tanto para la PA moderadamente grave como para la leve. 

Concluyeron que, con el uso del nuevo modelo, los niveles de proteína C reactiva 

aumentan la eficacia de la puntuación de Ranson para predecir la gravedad de la PA(15). 

Oyola A. “Pancreatitis aguda, aplicación de los criterios de Ranson en adultos, 

Hospital Universitario de Guayaquil, 2014 – 2015”. Ecuador. 2016. El estudio fue 

cuantitativo, no experimental, de corte transversal, método observacional y deductivo. 

Muestra: 377 pacientes con diagnóstico Pancreatitis Aguda. El 60% de los pacientes 

fueron evaluados con Score de Ranson. El estudio concluyo que predomina en el sexo 

femenino (63%), sexo masculino (37%). La edad de inicio 38 años, para ambos sexos. En 

el sexo femenino:39 años y 41 años en el sexo masculino. Según el Score de Ranson el 

76% evidencio puntaje de 0-2 puntos y su tasa de mortalidad fue baja, el 19 % muestra 

3-4 puntos, los que evolucionaron con complicaciones y se evidenciaron en el 13% de los 
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casos. Por último, los que obtuvieron mayor a 5 puntos en la Score de Ranson, estuvieron 

directamente asociados con mortalidad que se manifestó en el 5% del total de los casos 

de estudio(16). 

2.1.2. A nivel nacional 

Vásquez A. “Utilidad Del Índice Proteína C Reactiva/Albúmina Como Marcador 

De Mortalidad Por Pancreatitis Aguda”. Perú. 2021. El objetivo fue:  Demostrar que la 

índice proteína C reactiva/albúmina es útil como marcador de mortalidad en PA. El 

estudio fue observacional, transversal, analítico, retrospectivo, de pruebas diagnósticas. 

Se evaluaron la PCR y la albúmina al ingreso y se calcularon el índice PCR/albúmina, 

Posteriormente determinaron bajo la curva ROC, sensibilidad, especificidad, valor 

predictivo positivo y negativo. Encontraron: El punto de corte adecuado del Índice 

proteína c reactiva/Albumina fue de 19,9 , obteniendo un área bajo la curva de 0,94 

(IC95%: 0,90-0,99) con sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo 

de 98,1; 91,4; 91,4 y 98,2%, respectivamente, concluyendo que el índice proteína C 

reactiva/albúmina es un marcador útil  de mortalidad para PA(17). 

Arones B. “Comparación entre lactato sérico e índice procalcitonina/proteína C 

reactiva (PCT/PCR) como predictor de mortalidad en pacientes con shock séptico en la 

unidad de cuidados intensivos del Hospital Regional Honorio Delgado de enero a 

diciembre del 2019”. Perú. 2020. Con la finalidad de determinar si los valores de lactato 

sérico y la índice procalcitonina / proteína c reactiva (PCT/PCR) tienen similar valor para 

la predicción de muerte en pacientes en estado de shock por sepsis en UCI del HRHDE. 

El estudio fue descriptiva, observacional y retrospectivo, de corte transversal. Para el 

estudio realizaron el análisis de 88 historias clínicas de pacientes de UCI que ingresaron 

con Shock séptico. Todos los casos fueron seleccionados mediante los criterios de 

inclusión.  Los resultados obtenidos indican que el nivel de Lactato al momento del 
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ingreso y posteriormente a las 24 horas - 48 y 72 horas, no mostraron cambios 

significativos estadísticamente. En relación al pronóstico de mortalidad, el lactato 

evidencio: sensibilidad 55.56%, especificidad 32.85% considerando valor > de 2mmol/L. 

En cuanto al índice PCT/PCR para el valor ≥5.3, la sensibilidad fue 60.00%, especificidad 

100.0%, valor predictivo (+) de 100.00%. El estudio concluye que no tienen similar valor 

predictivo de muerte, las variables de lactato sérico y el índice PCT / PCR evaluadas en 

pacientes con Shock séptico en UCI del hospital en estudio(18). 

Suarez J. “Relación proteína C reactiva/albumina como factor pronóstico de 

severidad en pacientes con pancreatitis aguda”. Perú. 2019. Con la finalidad fue 

establecer la asociación de proteína C reactiva y albumina, como factores de pronóstico 

de severidad, en pacientes con PA. Fue una investigación de casos y controles, el tamaño 

de muestra fue de 148 pacientes. La relación PCR/albúmina fue de > 16.3 este dato indica 

el factor de severidad. Los resultados obtenidos fueron: del total de 37 pacientes con PA, 

el 54.1% son mujeres y el 45.9 % son varones; el valor p > 0.05 indica que el sexo no 

interfirió con la patología pancreática. En el grupo con un índice PCR/albúmina >16.3 y 

PA grave corresponden a edades comprendidas de 18-35 años. El estudio indica que las 

comorbilidades: Hipertensión arterial, Obesidad, y diabetes mellitus II además de las 

infecciones intrahospitalarias no tienen significancia estadística en relación a la PA grave. 

(p = 0,97). Además, la asociación PCR/albúmina >16.3 se evidencio en el 80% (30 

pacientes como casos, con PA grave) y el 61.3% (68 pacientes como controles con PA 

no grave), OR: 2.7, X = 4.87 y p<0.05. El estudio concluye que la relación PCR/albúmina 

>16.3 en pacientes con PA, tienen una probabilidad de 2.7 veces más de presentar la 

forma grave. El tiempo prolongado en la hospitalización además de las infecciones dentro 

del hospital no se asocian a la forma grave de PA(19). 
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Soto B. “Correlación entre los criterios de Ranson y la medición de Proteína C 

Reactiva como pronóstico en la evolución de Pancreatitis Aguda en el Servicio de Cirugía 

del Hospital Regional Honorio Delgado Arequipa 2005-2010”. Perú. 2013. La finalidad 

fue establecer correlación, entre los criterios de Ranson y la Proteína C Reactiva en la 

evolución de la PA de pacientes del servicio de cirugía del HRHD. Fue un estudio de 

asociación de ambas variables, para probar la utilidad en la predicción de severidad. El 

estudio analizo 49 historias clínicas de pacientes con PA, atendidos en el servicio de 

cirugía del HRHDE. Del total de casos en estudio según sexo: 19 varones y 30 mujeres, 

con promedio de edad de 41 años. Para lo cual se seleccionaron a partir de los criterios 

de inclusión y exclusión fijados por el estudio. Los resultados obtenidos mostraron: según 

los criterios de Ranson, PA leve: 22 pacientes (criterios < 3) y PA severa: 27 pacientes 

(criterios >3). Por otro lado, según la Proteína C reactiva: PA Leve: 25 pacientes (< 150 

mg/dl) y PA severa: 24 (>150mg/dl). El estudio concluye que se evidencia correlación 

entre las variables:  Proteína C reactiva y Criterios de Ranson, sustentado 

estadísticamente por la prueba de Pearson, a su vez indica que la PCR podría ser útil en 

la predicción de patologías pancreáticas, además de orientar el manejo precoz y confirmar 

la severidad de la PA(20). 

2.1.3. A nivel local 

Yerba L. “Pancreatitis aguda, incidencia, características sociodemográficas, 

clínicas y factores asociados en pacientes hospitalizados en el Hospital Manuel Núñez 

Butrón de Puno en el periodo de junio 2018 a julio 2019”. Perú. 2020. La finalidad fue 

establecer la incidencia, características sociodemográficas y clínicas, factores asociados 

a PA en el HMNB.  Fue un estudio observacional, retrospectivo de corte transversal, no 

experimental orientado a casos y controles. Los resultados, la tasa de incidencia es de 

5.5%. El grupo comprendido entre las edades de 40 – 49 años es 27.0 % , respecto al 
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sexo: Masculino 36.5%, sin empleo 63.5% estudios secundarios 59.5%, casados: 36.5%, 

provenientes de zona urbana: 74.3% , con peso normal: 45.9%,con antecedente de PA 

recurrente: 6.8%, etiología biliar : 94.6%, tiempo de enfermedad de 1 - 3 días: 82.4%,  

con dolor abdominal, náuseas/ vómitos: 100%, elevación de la  amilasa: 79.7%, lipasa 

elevada: 85.1%,  glucosa aumentada: 51.4%,  diagnóstico por  ecografía de colecistitis 

crónica calculosa: 54.1%,  insuficiencia respiratoria: 2.7%, estancia hospitalaria de 1 - 7 

días: 81.1%. El estudio concluye que los factores asociados son la edad comprendida 

entre los 40 - 49 años, paciente sin empleo y con instrucción secundaria, además de tener 

antecedente patológico de pancreatitis a repetición y por último ser de procedencia urbana 

(21).  

Luque R. “Incidencia y perfil epidemiológico y clínico de la pancreatitis aguda de 

pacientes hospitalizados en el servicio de medicina del hospital Carlos Monge Medrano 

de Juliaca en el año 2018”. Perú. 2019. Con la finalidad de: Determinar la incidencia, 

describir el perfil epidemiológico y clínico de la PA de los pacientes del servicio de 

medicina del HCMM. Fue un estudio descriptiva - observacional, retrospectivo y 

transversal. El estudio concluye que la incidencia de PA es de 8.2% y el grupo con mayor 

número de casos se evidencio en pacientes de 30 -39 años, con las siguientes 

características, sexo: femenino, ama de casa, conviviente y con sobrepeso y de instrucción 

secundaria además de procedencia urbana. La etiología predominante es la Biliar, 

enzimas elevadas (Amilasa y Lipasa), el tiempo de enfermedad de 1 -3 días. Además, 

según Scores Apache II – Marshall, se clasificaron como leves, por otro lado, el tiempo 

de hospitalización fue de 1 – 7 días y la tasa de letalidad: 5.4 % (22). 

Ticona J. “Frecuencia de disfunción orgánica según escala de Marshall 

modificado en pacientes con pancreatitis aguda en el hospital ESSALUD III-Juliaca, 

desde enero – junio 2016”. Perú. 2016. Con la finalidad de establecer la frecuencia de 
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disfunción orgánica, según la escala de Marshall modificado, en pacientes con PA del 

Hospital ESSALUD III – Juliaca. Enero - junio del año 2016. La metodología del estudio 

fue del tipo descriptivo – observacional y transversal. El número de casos de pacientes 

fue 30, calculados mediante muestreo aleatorio simple. Se realizó el análisis de historias 

clínicas de pacientes seleccionados y validados a través de los criterios de inclusión. Se 

usó el programa estadístico SPSS previa codificación de las variables y sus respectivos 

indicadores, además de las categorías. El estudio concluye que el 30 % de los pacientes 

en estudio con PA, evidenciaron disfunción orgánica según el Score de Marshall 

modificado(23). 

2.2. MARCO TEÓRICO 

2.2.1   Pancreatitis aguda 

La pancreatitis aguda es un trastorno inflamatorio del páncreas, de inicio brusco, 

evolución variable, suele asociarse a efectos locales y sistémicos(5). Se caracteriza por 

cambios inflamatorios y destrucción de células acinares. Es la patología gastrointestinal 

más frecuente, en los servicios de emergencia(24) 

Se manifiesta con dolor abdominal e incremento de enzimas pancreáticas, puede 

comprometer por contigüidad a otros tejidos y órganos a distancia, pudiendo 

desencadenar disfunción de órganos y sistemas(25). 

Epidemiología 

La pancreatitis aguda es la principal causa de ingreso a emergencias en Hospitales 

y centros de atención primaria, se caracteriza por dolor abdominal agudo en el cuadrante 

superior izquierdo. Su incidencia varía entre 15-45 casos por cada 100.000 personas al 

año en todo el mundo. La mortalidad global oscila entre el 3-5%, pero puede alcanzar el 

35% en las formas necrosantes complicadas  (26). Por otro lado, fuentes latinoamericanas 
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mencionan que la incidencia mundial de pancreatitis aguda se encuentra entre 4,9 y 74,4 

x 100.000 habitantes (27). 

En el Perú según el Ministerio de Salud, la incidencia de pancreatitis aguda es de 

28 casos por cada 100.000 habitantes. El 70% de todos los casos registrados corresponde 

a la etiología biliar(28,29). 

En Juliaca, según el reporte del hospital ESSALUD III (2015) hubo 114 casos de 

pancreatitis aguda, de los que 78 fueron hospitalizados. En el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca (2018) según un estudio, la incidencia de pancreatitis aguda fue de 

8.2%(22). 

Etiología     

Litiasis biliar:  representa entre el 40 a 90% de los casos(30). Entre el 20% y el 

30% de las veces, el cálculo está incrustado en la papila. La micro litiasis y el barro biliar 

son los factores de riesgo más predominantes y son probablemente la etiología más 

frecuente de la pancreatitis aguda(31). 

Alcohol: representa del 30% al 35% de los casos de pancreatitis aguda en adultos, es la 

segunda causa más común. Es más predominante en hombres que en mujeres y el factor 

de riesgo es una ingesta de alcohol crónica >5 años y >50 g/día(30). El alcohol reduce el 

umbral de activación del tripsinógeno inactivo a tripsina activa en las células acinares del 

páncreas, y una exposición prolongada produce necrosis pancreática (32). 

Hipertrigliceridemia: representa entre el 5% y el 10% de los casos en adultos y 

hasta el 56% de los casos en mujeres embarazadas, es la tercera causa más frecuente de 

pancreatitis aguda. Los niveles séricos entre 150 y 199 mg/dL indican una 

hipertrigliceridemia leve; los niveles entre 200 y 999 mg/dL hipertrigliceridemia 

moderada; entre 1000 y 1999 mg/dL hipertrigliceridemia grave; y mayores 2000 mg/dL 
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una hipertrigliceridemia muy grave. La hipertrigliceridemia grave y extremadamente 

grave está relacionada con un mayor riesgo de pancreatitis aguda (32). 

Fisiopatología 

La PA es causada por la activación desregulada de tripsina en las células acinares, 

producido por la supresión de los mecanismos protectores fisiológicos que previenen la 

activación del tripsinógeno a tripsina como el inhibidor de pancreático de la tripsina 

(SPINK1), la α-1 anti tripsina y la α-2 macroglobulina. Causando auto digestión glandular 

e inflamación en las células acinares(33,34). 

Al activarse el tripsinógeno en tripsina se activan enzimas como: la elastasa y la 

fosfolipasa A2 y se activa la vía del complemento y de las cininas. La cascada 

inflamatoria inicia, con mediadores proinflamatorios IL-1, IL-6, IL-8, TFN-α, factor 

activador de plaquetas y elastasa leucocitaria(34). Se inicia la activación de células 

endoteliales, produciéndose la migración transendotelial de leucocitos, que intensifica la 

respuesta inflamatoria en el parénquima pancreático y se intensifica al promover la 

producción de radicales libres de oxígeno. Ocasionando complicaciones locales y 

compromiso de órganos adyacentes por la activación de enzimas y mediadores 

inflamatorios, llevando una falla orgánica múltiple(33).  

Laboratorio 

Inicialmente el diagnóstico está basado en hallazgos clínicos, los exámenes de 

laboratorio y las técnicas de imagen (TAC, RMN y ecografía). El principal marcador 

diagnóstico de la pancreatitis aguda es la elevación de la lipasa sérica, el cual se 

incrementa después de las 4 a 8 horas posterior al inicio de los síntomas clínicos y 

desciende de 8 a 14 días. El nivel de amilasa sérica está elevado, sin embargo, su 

elevación no es indicador definitivo de la gravedad de la enfermedad, ni de su 
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especificidad. Los niveles de tripsina sérica son altamente específicos de la pancreatitis, 

mientras que la prueba de la proteína C reactiva no a sido muy utilizada, pero es indicador 

de la clínica inflamatoria. En la patología de la pancreatitis aguda, la procalcitonina, el 

nitrógeno ureico en sangre y el índice de gravedad son predictores del pronóstico 

desfavorable (35). 

Amilasa sérica 

La amilasa es una enzima que se origina en las células acinares del páncreas y es 

evacuada a través del conducto de Wirsung al duodeno. Su valor normal es de 3 -19 U/dL, 

según la técnica empleada puede variar entre laboratorios.  La PA se diagnostica sobre la 

base de los hallazgos clínicos y el incremento de la Amilasa, tres veces por encima del 

valor superior. Gran parte de los pacientes con PA presentan elevación de esta enzima, 

durante un cuadro clínico súbito, es típico que la amilasa sérica aumente rápidamente en 

un tiempo de 2 - 12 horas, antes de volver a los niveles normales en los siguientes 3 a 5 

días. Tiene una sensibilidad del 83%, una especificidad del 88% y un valor predictivo 

positivo del 65% (36). 

Lipasa sérica  

La lipasa es una enzima del grupo de las esterasas, se secreta a partir de las células 

acinares del páncreas, su producción no es exclusiva del páncreas. El incremento en su 

valor puede darse en otros cuadros clínicos extra pancreáticos (apendicitis, enfermedad 

renal, colecistitis), valor normal es de 35 – 115 U/l. La elevación de 3 veces por encima 

del valor superior, confirma el cuadro de PA. Los niveles séricos de amilasa y lipasa se 

incrementan en los episodios de PA, la Lipasa permanece elevada más tiempo que la 

amilasa, por lo que puede utilizarse para confirmar el diagnóstico una vez pasada la fase 

aguda (37). 
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2.2.2   Clasificación de Atlanta 

La clasificación de Atlanta (2012) identificó dos fases de la enfermedad: temprana 

y tardía.  

Fase temprana: generalmente termina al final de la primera semana, pero puede 

extenderse hasta la segunda semana. Las cascadas de citoquinas son activadas por la 

inflamación pancreática que se manifiesta clínicamente como el síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica (SIRS). 

Fase tardía: se caracteriza por la persistencia de signos sistémicos de inflamación, se 

evidencia en pacientes con pancreatitis aguda moderadamente grave o grave. Las 

complicaciones locales evolucionan en la fase tardía(38). 

2.2.3   Grados de severidad 

Pancreatitis aguda leve: No presenta falla orgánica, ni complicaciones locales ni 

sistémicas. Por lo general no requieren imágenes pancreáticas y la mortalidad es muy 

rara, el cuadro clínico se resuelve durante la fase inicial.  

Pancreatitis aguda moderadamente grave: Presenta insuficiencia orgánica que se 

resuelve en menos de 48 h (falla orgánica transitoria) además de complicaciones locales 

o sistémicas, sin falla orgánica persistente. 

Pancreatitis aguda grave: Insuficiencia orgánica persistente >48 horas, falla de un 

órgano y falla multiorgánica(39). 

Las complicaciones locales son las colecciones de líquido peri pancreático, la necrosis 

pancreática y peri pancreática (estéril o infectada), el pseudoquiste y la necrosis 

encapsulada puede ser estéril o infectada(40). 

Se establece dos tipos de morfología de PA: 
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Pancreatitis edematosa intersticial: Es más común y caracterizada por una inflamación 

pancreática no necrosante. En la TC con contraste, la glándula suele mostrar un 

engrosamiento y realce focal o difuso, que suele ser homogéneo u ocasionalmente 

heterogéneo debido al edema. Normalmente, sus síntomas se resuelven en la primera 

semana. 

Pancreatitis necrotizante: representa entre el 5 - 10% de las PA y puede ser pancreática: 

5%, peri pancreática: 20% o ambas: 75%. La necrosis de tejido pancreático al estudio por 

imágenes (TC con contraste), se observa áreas de parénquima hipodenso, y en la 

alteración de necrosis peri pancreática, el páncreas realza, sin embargo, el tejido peri 

pancreático evolucionan con necrosis. Los pacientes con necrosis peri pancreática aislada 

tienen un mayor riesgo de morbi -mortalidad que aquellos con pancreatitis intersticial 

edematosa, pero un riesgo menor que aquellos con necrosis glandular. La necrosis del 

páncreas y/o de la región peri pancreática puede ser sólida o líquida, estéril o infectada, 

persistente o desaparecer con el tiempo (41). 

Falla de órganos 

Para la evaluación de falla orgánica se considera 3 sistemas: respiratorio, 

cardiovascular y renal. Según la clasificación modificada de Marshall el puntaje de 2 o 

más, se considera como falla orgánica. Cuando la falla es en más de un sistema se define 

como falla orgánica múltiple. Se considera un sistema de aplicación universal el cual 

permite la clasificación del trastorno orgánico objetivamente. Se pueden hacer 

mediciones repetidas diariamente desde el ingreso. Se considera si la falla orgánica es 

transitoria, cuando se limita a menos de 48 horas y persistente cuando excede las 48 

horas(39). 
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La clasificación de Atlanta revisada en 2012, considera a la escala de Marshall 

modificada, como sistema para la evaluación de falla de órganos por la facilidad en su 

aplicación además de estratificar la enfermedad(42).  

2.2.4   Criterios de Ranson  

Los criterios de Ranson es un sistema de puntuación que utiliza 11 parámetros 

para evaluar la gravedad de la pancreatitis aguda. En 1974 John Ranson introdujo los 

criterios en su artículo: Signos pronósticos y el papel del manejo quirúrgico en la 

pancreatitis aguda. Es uno de los primeros sistemas de puntuación para evaluar la 

gravedad de la PA y continúan usándose ampliamente(43). 

Los parámetros que evalúa son: edad, recuento de glóbulos blancos, glucosa en 

sangre, aspartato transaminasa sérica, lactato deshidrogenasa sérica, calcio sérico, 

descenso del hematocrito, oxígeno arterial, nitrógeno ureico en sangre, déficit de bases y 

secuestro de fluidos. Los once parámetros tienen un valor pronóstico significativo para 

predecir la pancreatitis aguda grave(7) 

Los primeros cinco parámetros se evalúan al ingreso del paciente y los otros seis 

se evalúan a las 48 horas posteriores. Se otorga un punto por cada parámetro positivo para 

una puntuación máxima de 11. 

Los parámetros evaluados al ingreso son: edad mayor de 55 años, recuento de 

glóbulos blancos mayor de 16 000 células/cm3, glucosa en sangre mayor a 200 mg/dL 

(11 mmol/L), AST sérica mayor de 250 UI/L y LDH sérica mayor de 350 UI/L. 

Posteriormente a las 48 horas, los 6 parámetros restantes: calcio sérico inferior a 8,0 

mg/dL (menos de 2,0 mmol/L), descenso del hematocrito superior al 10 %, PaO2 inferior 

a 60 mmHg, BUN aumentado en 5 mg/dL o más (1,8 mmol/L o más), déficit de bases 

superior a 4 mEq/L y secuestro de líquidos superior a 6 L. Estos parámetros corresponden 
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a los criterios originales y se usan para calificar la pancreatitis de etiología alcohólica, 

mientras que los criterios modificados están orientados para evaluar pancreatitis de 

etiología biliar(7). Los niveles de calcio sérico disminuido están relacionados con PA 

grave(44). 

2.2.5   Criterios modificados de Ranson 

Se aplican para evaluar la pancreatitis de etiología biliar y tienen una puntuación 

máxima de 10 puntos. Cinco parámetros se evalúan al ingreso y 5 a las 48 horas. Al 

ingreso se evalúa: edad mayor de 70 años, leucocitos mayores a 18 000 células/cm3, 

glucosa en sangre mayor de 220 mg/dl, AST sérica mayor de 250 UI/l y LDH sérica 

mayor de 400 UI/L. A las 48 horas, los 5 parámetros restantes: calcio sérico inferior a 8,0 

mg/dL, descenso del hematocrito superior al 10 %, aumento del BUN en 2 o más mg/dL, 

déficit de bases superior a 5 mEq/L y secuestro de líquidos superior a 4 L(7). 
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Cuadro 1. Criterios de Ranson 

Fuente: Elaborado en base al artículo de Basit H, Ruan GJ, Mukherjee S. 

Ranson Criteria(7). 

 

Interpretación de los criterios de Ranson  

0 a 2 puntos: 0% a 3% de mortalidad 

3 a 4 puntos: 15% de mortalidad 

5 a 6 puntos: 40% de mortalidad 

7 a 11: casi 100% de mortalidad 

Desde la validación de los criterios de Ranson, existen al menos 17 sistemas de 

puntuación validados. Sin embargo, Ranson es una de las puntuaciones de pronóstico 

clínico más antiguos que se aplican, existen otros sistemas de puntuación como la escala 

 

Parámetros 

Criterios de Ranson 

original 

Criterios de Ranson 

modificado 

Al ingreso 

Edad >55 años >70 años 

Leucocitosis >16000 leucocitos >18000 leucocitos 

Glicemia >200 mg/dL >220 mg/dL 

LDH sérica >350 UI/L >400 UI/L 

TGO sérica >250 UI/L >250 UI/L 

A las 48 horas 

Descenso del Hematocrito >10 % >10 % 

Nitrógeno Ureico (BUN) >5 mg/dL >2 mg/dL 

Pa02 <60 mmHg  

Calcio sérico <8,0 mg/dL <8,0 mg/dL 

Déficit de bases >4 mEq/L >5 mEq/L 

Secuestro de liquido >6 L >4 L 
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de Glasgow, el sistema de clasificación APACHE II, la escala de BISAP y el sistema de 

puntuación de Balthazar(7). 

Limitaciones 

Una de las principales limitaciones es el tiempo de 48 horas que es necesario para 

completar el cálculo y determinar la gravedad, esto limita en situaciones de emergencia. 

Diversos estudios refieren una baja sensibilidad y especificidad en comparación a otros 

sistemas de puntuación; un metaanálisis de 2016, concluyo que una puntuación de Ranson 

superior a 2 tuvo una sensibilidad y especificidad medianas al 90 % y 67,4 % 

respectivamente. Otro metaanálisis de las puntuaciones de gravedad mostró que una 

puntuación de Ranson superior a 2 tiene una sensibilidad del 86,6 % y una especificidad 

del 87,2 %. Sin embargo, es un sistema adaptado a pacientes hospitalizados que para el 

cálculo en situaciones de emergencia. 

Importancia clínica 

Los criterios de Ranson se aplican principalmente en pacientes hospitalizados, ya 

que necesitan al menos 48 horas para completar la evaluación. Por otro lado, se utiliza 

para determinar el tratamiento quirúrgico, evaluando la falla multiorgánica, SIRS y fuga 

vascular(45). La puntuación de Ranson de 0 o 1 predice que no presentará complicaciones 

y la mortalidad será disminuida. Por otro lado, la puntuación de 3 o más predice una PA 

grave y posible mortalidad. Se manifiesta por la presencia de falla orgánica o 

complicaciones pancreáticas locales como pseudoquiste, absceso o necrosis(7). En 

revisiones recientes consideran la puntuación de Ranson que aun muestra una exactitud 

pronostica comparable a otros sistemas más recientes(46). 
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2.2.6   Proteína C reactiva 

La proteína C reactiva (PCR) obtuvo aceptación como biomarcador no específico 

posterior a su descubrimiento, durante los estudios relacionados con la neumonía 

neumocócica. En 1930, William S. Tillett y Thomas Francis, Jr. Identificaron en muestras 

de sangre títulos elevados de una sustancia que era reactiva con el carbohidrato “fracción 

C” del S. neumoníae, es decir, la fracción que contiene polisacárido C neumocócico (47)   

La PCR es un biomarcador sérico sensible para seguir el curso de enfermedades 

caracterizadas por inflamación (48) 

Síntesis 

La PCR se sintetiza principalmente en el hígado, si bien existe evidencia de 

producción de PCR por otras variedades de células, incluidos los leucocitos, adipocitos, 

células neuronales y renales además de células epiteliales respiratorias, no se cree que la 

producción extrahepática influya significativamente en las concentraciones de PCR en el 

plasma (49) 

La PCR sintetizada en el hígado se origina en respuesta a la secreción de varias 

citocinas inflamatorias, incluidas la interleucina (IL)-1, IL-6 y el factor de necrosis 

tumoral (TNF). Estas citoquinas proinflamatorias aumentan la concentración de PCR e 

incrementan el proceso inflamatorio en curso, mientras que la disminución en su 

concentración evidencia la limitación de la inflamación (50). 

La traducción del gen de la PCR, se localiza en el brazo corto del cromosoma 1, 

regulado por los factores de transcripción STAT3, C/EBP y NF-κB. En la inflamación la 

IL-6 e IL-1β dan como resultado la activación de los miembros de la familia C/EBP, 

C/EBPδ y C/EBPβ, y la unión de las proteínas STAT3. Estas interacciones mejoran y 

estabilizan la unión del factor de transcripción C/EBP al gen de la PCR, lo que produce 
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la máxima expresión génica, por lo tanto, la producción de PCR.  La concentración sérica 

media de PCR, en condiciones fisiológicas, es de 0,8 mg/L. Sin embargo, en la 

inflamación, los niveles de PCR se elevan exponencialmente hasta 10 000 veces en 24 a 

72 h. Una vez secretada, la PCR tiene una vida media de aproximadamente 19 h. Estas 

características hacen que la PCR sea un marcador ideal de inflamación e infección de 

tejidos y ha llevado al uso generalizado en la medicina clínica (49). 

Estructura 

La PCR tiene una estructura de cinco subunidades idénticas de 23 kDa con 206 

aminoácidos de longitud. Es pentamérica, es decir cinco subunidades con la misma 

orientación se ensamblan estrechamente a través de enlaces no covalentes para formar un 

pentámero discoide con un vacío central. Cada subunidad de PCR contiene un núcleo 

hidrofóbico compuesto por dos láminas beta antiparalelas estabilizadas por el único 

disulfuro intracatenario (51). 

2.2.7   Proteína C reactiva y pancreatitis aguda 

La proteína C reactiva asociada a la IL-6 parecen ser un marcador prometedor 

para evaluar la gravedad de la PA dentro de las 48 h. Kumar RB (India) en un estudio en 

la que asocian estos biomarcadores recomiendan su aplicación para predecir la gravedad 

de la PA(52) 

Se considera marcador de gravedad, la elevación de la PCR > 150 mg/dl en las 

primeras 48 horas(25). Predice formas graves de PA y alcanza su mayor elevación a las 

96 horas, de iniciado el cuadro clínico(53). 

La PCR es un predictor útil de la gravedad de la enfermedad pancreática y 

necesario en el seguimiento de pacientes afectados, ya que es una de las proteínas de la 

fase aguda que se puede detectar rápidamente. También es un marcador útil de la 
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actividad inflamatoria asociada a la enfermedad. Los pacientes con PA de etiología biliar 

tienen niveles más altos de PCR, y se demostró que tenía una correlación con la gravedad 

de la pancreatitis (54). 

2.2.8   Complicaciones 

Se menciona que el 80% de los pacientes el proceso es autolimitado y no deja 

complicaciones a largo plazo; sin embargo, el 20% restante de los pacientes con formas 

graves suele experimentar un gran número de complicaciones a corto y largo plazo que 

amenazan la vida del paciente. En general, estas complicaciones pueden clasificarse como 

sistémicas o locales(55). 

    Complicaciones Locales 

Se definieron por criterios basados en imágenes por tomografía con contraste: 

colecciones agudas de líquido peri pancreático, pseudoquiste pancreático, colección 

necrótica aguda y WON (walled off necrosis) o necrosis “amurallada”. Estas pueden estar 

infectadas o no. Debe sospecharse de complicaciones locales cuando persiste dolor 

abdominal, elevación de las enzimas pancreáticas, aumento de la disfunción orgánica y/o 

la aparición de signos clínicos de sepsis: fiebre y leucocitosis. Las características 

morfológicas de la PA se delimitan por tomografías con contraste(40). 

Colecciones agudas de líquido peri pancreático 

Es una colección peri pancreática asociado con pancreatitis edematosa intersticial 

sin necrosis peri pancreática asociada. Se aplica en las 4 semanas de iniciado el cuadro 

clínico del proceso edematoso intersticial, además de no tener compatibilidad con 

pseudoquiste en los hallazgos. 
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Pseudoquiste pancreático  

Se presenta a las 4 semanas del inicio de la pancreatitis edematosa intersticial, se 

caracteriza por una colección encapsulada de líquido, delimitada por una pared bien 

definida, generalmente en la región peri pancreático sin necrosis usualmente(56).  

Colección necrótica aguda 

Se asocia con pancreatitis necrotizante, se caracteriza por una colección de líquido 

y tejido necrótico, puede involucrar el parénquima pancreático y los tejidos circundantes. 

Necrosis amurallada (Walled off necrosis WON) 

Generalmente se observa posterior a las 4 semanas del desarrollo de la necrosis 

pancreática. Es una colección encapsulada o necrosis peri-pancreática, que evidencia una 

pared inflamatoria bien definida.  

Dentro de las complicaciones locales también pueden evidenciarse: Compresión 

vascular, obstrucción gastrointestinal, estenosis biliar por compresión, 

infección/abscesos, hemorragia intraperitoneal, sangrado gastrointestinal, trombosis 

esplénica/portal y fístula pancreático-pleural(56). 

Complicaciones sistémicas 

Es la exacerbación de una comorbilidad preexistente, como la enfermedad 

coronaria o enfermedad pulmonar crónica, los que se agravan por la PA. Se ha observado 

trastornos como: 

- Fallo cardiocirculatorio (shock) 

- Insuficiencia Respiratoria, renal, hepatocelular. 

- Alteraciones hidroelectrolíticas y metabólicas: hiperglicemia, 

hiperlipidemia 
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- Hipocalcemia, acidosis metabólica 

- Hemorragia gastroduodenal 

- Alteración de la coagulación 

- Encefalopatía pancreática 

- Oculares (retinopatía de Purtcher) 

- Digestivas (íleo, úlcera de estrés)(25). 

2.2.9   Pronóstico de gravedad de pancreatitis aguda 

La evolución del paciente se evalúa mediante los criterios de gravedad, las cuales 

son variables clínicas que permiten hacer un pronóstico de cuál será la posible evolución 

del paciente, al presentar disfunción orgánica o necrosis pancreática infectada. Según la 

última revisión de la clasificación de Atlanta la gravedad de la pancreatitis aguda se 

clasifica en tres niveles: leve, moderadamente severa y severa, las cuales están asociados 

a una mortalidad de 8%, 36% y 50% respectivamente(5). 

Pancreatitis aguda leve: No presenta falla orgánica, ni complicaciones locales ni 

sistémicas. Por lo general no requieren imágenes pancreáticas y la mortalidad es muy 

rara, el cuadro clínico se resuelve durante la fase inicial.  

Pancreatitis aguda moderadamente grave: Presenta insuficiencia orgánica que se 

resuelve en menos de 48 h (falla orgánica transitoria) además de complicaciones locales 

o sistémicas, sin falla orgánica persistente. 

Pancreatitis aguda grave: Insuficiencia orgánica persistente >48 horas, falla de un 

órgano y falla multiorgánica(5). 

 

 



42 

 

2.3      MARCO CONCEPTUAL 

Pancreatitis aguda: Es un trastorno inflamatorio del páncreas, de inicio brusco, 

evolución variable, suele asociarse a efectos locales y sistémicos. El diagnóstico según la 

Clasificación de Atlanta se requiere 2 de los 3 criterios: Dolor abdominal, nivel de amilasa 

o lipasa igual o tres veces su valor normal y hallazgos en imágenes compatibles con PA 

(US, TAC, RNM)(40). 

Criterios de Ranson: Es una escala de predicción clínica para predecir el pronóstico de 

la pancreatitis aguda, está conformada por 11 factores de medición, 5 en la admisión del 

paciente y las otras 6 a las 48 horas (57). 

Proteína C reactiva: Es un marcador de inflamación, esta proteína se produce en el 

hígado. La inducción es causada por la IL-6, la IL-1 y el de factor de necrosis tumoral 

alfa (58). 

Pronóstico: Es la predicción de la gravedad de la pancreatitis aguda, se realiza mediante 

una evaluación clínica y el uso de sistemas de puntuación de varios factores y estudios de 

imágenes, los cuales nos permiten predecir la evolución final de la enfermedad (59). En 

la actualidad se usa la Clasificación de Atlanta, clasifica la enfermedad en leve, moderada 

y severa. (40). 

La utilidad de los sistemas pronósticos es la detección de forma temprana los casos 

graves, inicio de tratamiento temprano, referencia de pacientes a unidades de mayor 

resolución y centros especializados (60).  

Severidad: Es el cuadro clínico adverso que predice riesgo incrementado de muerte. Se 

determina usando parámetros clínicos, indicadores de severidad, marcadores séricos, 

laboratoriales y radiológicos, obtenidos al ingreso o dentro de las primeras 48 horas (61). 
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Evolución: Proceso de cambio gradual de la enfermedad que puede cuantificarse por 

signos y síntomas observables y medibles mediante sistemas de puntuación, el cual 

permite predecir el comportamiento de la enfermedad en el paciente(5). 
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CAPÍTULO III 

MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1. METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN 

3.1.1 Tipo y diseño de estudio 

El estudio se enmarca dentro del enfoque cuantitativo, analítico, correlacional, 

retrospectivo, transversal y de diseño no experimental. 

3.2. POBLACIÓN Y MUESTRA 

3.2.1.   Población 

La población estuvo constituida por 187 pacientes hospitalizados en el servicio 

medicina y gastroenterología del hospital Carlos Monge Medrano con diagnóstico de 

pancreatitis aguda en el periodo de enero 2019 a diciembre 2020.  

3.2.2.   Tamaño de muestra 

Ingresaron al estudio 132 pacientes, el muestreo fue no probabilístico por 

conveniencia, seleccionando historias clínicas que cumplían con criterios de inclusión y 

exclusión. 

3.2.3.   Selección de muestra 

No se calculó el tamaño de muestra, se incluyó todas las historias clínicas de 

pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda. 

3.2.4.   Criterios de inclusión 

- Pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda por causa biliar.  

- Pacientes mayores de 18 años de edad de ambos sexos. 
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- Pacientes con historias clínicas con datos completos. 

- Pacientes con exámenes de laboratorio completos 

- Pacientes que hayan sido hospitalizados enero del 2019 a diciembre del 

2020 

3.2.5.   Criterios de exclusión 

- Pacientes con cuadro clínico infeccioso diferente a la patología 

pancreática antes de las 48 horas.  

- Paciente con trauma pancreático concomitante. 

- Patología oncológica pancreática. 

- Post operado de vía biliar – pancreática. 

- Paciente con patología pancreática de etiología alcohólica. 

- Pacientes con patología pancreática de etiología hipertrigliceridemia. 

3.2.6.   Ubicación y descripción de la población 

El estudio se realizó en el servicio de medicina y gastroenterología del hospital 

Carlos Monge Medrano, dependiente del Ministerio de Salud, situado en la región Puno, 

provincia de San Román, distrito de Juliaca.  

3.3. TÉCNICAS E INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

3.3.1. Técnica de recolección de datos 

Se utilizó ficha de recolección de datos, el cual fue estructurada con datos 

relevantes para el estudio. Se realizo la revisión de historias clínicas, los resultados de 

laboratorio al momento de ingreso y durante la hospitalización. 

3.3.2. Procedimiento de recolección de datos 

- Se presento el proyecto a la unidad de investigación de la Facultad de 
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Medicina de la Universidad Nacional del Altiplano. 

- Se gestionó mediante de solicitud la autorización a la Dirección del 

Hospital Carlos Monge Medrano, a través de la oficina de Capacitación, 

para el acceso a la información, mediante la revisión de historias clínicas 

de los pacientes objeto de estudio. 

- La recopilación de datos e información se realizó con Historias clínicas de 

pacientes que fueron hospitalizados en el Servicio de Medicina y 

Gastroenterología del hospital Carlos Monge Medrano, mediante la ficha 

de recolección de datos, el cual es un instrumento validado en diversos 

estudios. 

- Para el cálculo del puntaje de Ranson, se utilizó los criterios de Ranson 

modificado, el cual está orientado para pancreatitis aguda de etiología 

biliar y consta de 10 criterios, 5 al ingreso y 5 a las 48 horas. El cálculo se 

realizó con los datos recopilados en los exámenes de laboratorio al 

momento de ingreso y posteriormente en los días de hospitalización. 

- Para la proteína C reactiva, se analizó de los exámenes de laboratorio 

bioquímico al momento de ingreso y en los días de hospitalización del 

paciente.    

- Para la evolución de pancreatitis aguda en los pacientes, se utilizó la 

clasificación de Atlanta 2012, el cual estratifica en 3 grados: leve, 

moderadamente severa y severa. Esta clasificación toma en cuenta la 

escala de Marshall para la evaluación de falla de órganos. 

- Se realizó una base de datos para la elaboración una matriz en el programa 

Microsoft Excel 2019, según las variables de estudio, elaborándose tablas 

descriptivas y correlaciónales. 
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3.3.3. Procesamiento y análisis de datos 

El análisis se realizó con nivel de confianza de 95%, y un error máximo permitido 

de 5% (p: 0.05).  

Se ingresaron las fichas en una base de datos en Microsoft Excel 2019; 

posteriormente se analizó mediante el paquete estadístico SPSSv.22.0. Se calculó la 

distribución porcentual de las variables.  

Para el análisis de la relación entre las variables de los criterios de Ranson y la 

proteína C reactiva se aplicó la prueba de Rho Spearman, para medir la asociación entre 

las variables cuantitativas y cualitativas.  

Para la elección de la prueba de Rho Spearman, se realizó la prueba de normalidad 

mediante Kolmogórov-Smirnov, en razón que nuestra muestra (132) es mayor a 50 

(n>50)(62). Se realizó la prueba estadística y se evidencia que los niveles de significancia 

(0.000) para ambas variables es menor al valor α (0.05). Esto indica que no presentan una 

distribución normal, por lo que se emplea la prueba no paramétrica de Rho Spearman. 

Cuadro 2. Prueba de normalidad Kolmogórov-Smirnov para criterios de 

Ranson y proteína C reactiva  

 Kolmogórov-Smirnov 

Estadístico gl Sig. 

Criterios de Ranson ,489 132 ,000 

Proteína C reactiva ,505 132 ,000 

                      Fuente: Análisis estadístico /SPSS 22 
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Los criterios de Ranson y Proteína C reactiva tienen nivel de significancia (0.000) 

es menor de 0.05, presentan una distribución anormal, por lo que se utilizó la prueba no 

paramétrica de Rho de Spearman. 

Cuadro 3. Interpretación del coeficiente de correlación de Spearman 

Valor de Rho Grado de correlación 

-1 Correlación negativa perfecta 

-0.8 a -0.99 Correlación negativa muy alta 

-0.6 a -0.79 Correlación negativa alta 

-0.4 a -0.59 Correlación negativa moderada 

-0.2 a -0.39 Correlación negativa baja 

-0.01 a -0.19 Correlación negativa muy baja 

0 Correlación nula 

0.01 a 0.19 Correlación positiva muy baja 

0.2 a 0.39 Correlación positiva baja 

0.4 a 0.59 Correlación positiva moderada 

0.6 a 0.79 Correlación positiva alta 

0.8 a 0.99 Correlación positiva muy alta 

1 Correlación positiva perfecta 

 

Fuente: Montes A. Aplicación del coeficiente de correlación de Spearman(63).  

 Las Variables analizadas fueron: 

Variable independiente 

- Criterios de Ranson  

- Proteína C reactiva 

Variable dependiente 

- Evolución de pancreatitis aguda (Clasificación de Atlanta) 
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3.4. ASPECTOS ÉTICOS 

Por ser un estudio descriptivo correlacional y retrospectivo, se ha cuidado 

aspectos éticos como confidencialidad de identidad de los datos contenidos en la historia 

clínica y de los pacientes incluidos en la investigación. Se cumplirá el principio de 

confidencialidad de la información. 
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3.5. OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

 

Variable 

 

Indicador 

 

Categoría 

 

Escala 

 

Tipo de 

variable 

 

Instru- 

mento 

 

Variable 

Independiente 

 

Criterios de 

Ranson 

Al ingreso 

Edad: > 70 años 

Leucocitosis > 18000/mm3 

Glucemia > 220 mg/dL 

LDH Sérica > 400 UI/L 

TGO Sérica > 250 UI/L 

A las 48 horas  

Dism. Hematocrito >10% 

Nitrógeno ureico:  > 2 mg/dL 

Déficit de base > 5 meq/l 

Secuestro De líquido > 4 l 

Calcio Sérico: < 8 mg/dL 

 

 

 

 Leve 

 (<3 criterios)   

 

 Severa 

 (≥3 criterios) 

 

 

 

 

 

Ordinal 

 

 

 

 

 

Cualita- 

tiva 

 

 

 

 

Escala: 

Criterios 

de 

Ranson 

Variable 

Independiente 

 

Proteína C 

reactiva 

 

 

A las 48 horas  

Normal 

 (<150 mg/L) 

 

Elevado  

(≥150 mg/L) 

 

 

Ordinal 

 

 

Cuantita- 

tiva 

 

 

Examen 

Bioquími

co 

Variable 
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de 
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CAPÍTULO IV 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1. RESULTADOS 

Tabla 1. Criterio de Ranson predominante en pacientes con pancreatitis aguda. 

Hospital Carlos Monge Medrano, 2019 – 2020. 

 

Del 100 % de pacientes al momento de ingreso al servicio de Emergencia, el 15% 

evidencia leucocitosis mayor 180000/mm3, mientras que la TGO sérica mayor 250 UI/L 

se observa en el 13% de los pacientes, además del total pacientes en estudio el 5% tenían 

una edad mayor a 70 años, el 2% tenían glucemia mayor a 220 mg/dl y el 1% tenían una 

LDH sérica mayor 400UI/L. Por otro lado, a las 48 horas del 100 % el 99% presento 

nitrógeno ureico mayor 2 mg/dl, el 17% presentaron calcio sérico mayor 8 mg/d, el 16% 

 

Criterios de Ranson 

Si No Total 

N % N % N % 

Al ingreso     

Edad > 70 años 7 5% 125 95% 132 100% 

Glucemia > 220 Mg/dL 2 2% 130 98% 132 100% 

Leucocitosis > 18000/mm3 20 15% 112 85% 132 100% 

LDH Sérica > 400 UI/L 1 1% 131 99% 132 100% 

TGO Sérica > 250 UI/L 17 13% 115 87% 132 100% 

A las 48 horas     

Disminución del Hematocrito >10% 10 8% 112 92% 132 100% 

Nitrógeno ureico:  > 2 mg/dL 131 99% 1 1% 132 100% 

Déficit de Base > 5 meq/l 21 16% 111 84% 132 100% 

Secuestro De Líquido > 4 Litros 2 2% 130 98% 132 100% 

Calcio Sérico: < 8 mg/dL 22 17% 110 83% 132 100% 
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presentaron déficit de base mayor 5 meq/l, el 8% evidencio una disminución del 

hematocrito >10% y el 2% secuestro de líquido > 4 l. 
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Tabla 2. Nivel de severidad de la Pancreatitis Aguda según los criterios de Ranson. 

Hospital Carlos Monge Medrano, 2019 – 2020. 

 

Criterios de Ranson 

Evolución de PA 

Clasificación de Atlanta 

 

Total 

Leve Moderada Severa 

N % N % N % N % 

Criterio al ingreso   

Edad > 70 años 
      

  

Si 2 2% 4 3% 1 1% 7 6% 

No 99 75% 19 14% 7 5% 125 94% 

Total 10

1 

77 % 23 17 % 8 6% 132 100% 

Glucemia > 220 Mg/dL 
      

  

Si 1 1% 1 1% 0 0% 2 2% 

No 10

0 

76% 22 16% 8 6% 130 98% 

Total  10

1 

77% 23 17% 8 6% 132 100% 

Leucocitosis > 18000/mm3 
      

  

Si 7 5% 10 8% 3 2% 20 15% 

No 94 71% 13 10% 5 4% 112 85% 

Total 10

1 

76% 23 18% 8 6% 132 100% 

LDH Sérica > 400 UI/L 
      

  

Si 0 0% 0 0% 1 1% 1 1% 

No 10

1 

77% 23 17% 7 5% 131 99% 

Total 10

1 

77% 23 17% 8 6% 132 100% 

TGO Sérica > 250 UI/L 
      

  

Si 12 9% 4 3% 1 1% 17 13% 

No 89 68% 19 14% 7 5% 115 87% 

Total 10

1 

77% 23 17% 8 6% 132 100% 

Criterio a las 48 horas   

Disminución del Hematocrito >10% 
      

  

Si 2 2% 5 4% 3 2% 10 8% 

No 99 75% 18 13% 5 4% 122 92% 

Total 10

1 

77% 23 17% 8 6% 132 100% 

Nitrógeno ureico:  > 2 mg/dL 
      

  

Si 10

0 

76% 23 17% 8 6% 131 99% 

No 1 1% 0 0% 0 0% 1 1% 
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Total 10

1 

77% 23 17% 8 6% 132 100% 

Déficit de Base > 5 meq/l 
      

  

Si 1 1% 12 9% 8 6% 21 16% 

No 10

0 

76% 11 8% 0 0% 111 84% 

Total 10

1 

77% 23 17% 8 6% 132 100% 

Secuestro De Líquido > 4 Litros 
      

  

Si 0 0% 1 1% 1 1% 2 2% 

No 10

1 

77% 22 16% 7 5% 130 98% 

Total 10

1 

77% 23 17% 8 6% 132 100% 

Calcio Sérico: < 8 mg/dL 
      

  

Si 1 1% 13 10% 8 6% 22 17% 

No 10

0 

75% 10 8% 0 0% 110 83% 

Total 10

1 

76% 23 18% 8 6% 132 100% 

 

Del 100% de pacientes al momento de ingreso, 7 (6%) tenían edad mayor a 70 

años, 4 (3%) fueron clasificados como moderado, 2 (2%) leve y 1 (1%) severo. Respecto 

a Glicemia > 220 mg/dL, solo 2 (2%) pacientes presentaron elevación al ingreso, y su 

evolución fue como aguda y moderadamente severa. Respecto a Leucocitosis > 

18000/mm3, 20 (15%) pacientes presentaron elevación por encima del límite, donde 10 

(8%) son moderados, 7 (5%) leves y 3 (3%) severos. Respecto al Lactato deshidrogenasa 

> 400 UI/L, solo 1 (1%) paciente presente valores por encima del límite evoluciono como 

severo. Respecto a TGO Sérica > 250 UI/L ,17 (13%) pacientes presentaron valores 

elevados, 12 (9%) leve,4 (3%) moderado y 1 (1%) severo. 

En cuanto a los criterios posterior a las 48 horas en el marcador disminución del 

Hematocrito >10%, del 100 %, en 10 (8%) pacientes se observaron disminución y 

evolucionaron como 2 (2%) leve, 5 (4%) moderado y 3 (2%) severa, respecto al nitrógeno 

ureico:  > 2 mg/dL en 131 (99%) pacientes se observó elevación por encima del límite y 
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en la evolución se observó, 100 (76%) leve, 23(17%) moderado y 8(6%) severo. En 

cuanto a déficit de Base > 5 meq/l, 21 (16%) pacientes excedieron los valores, 1(1%) 

leve, 12 (9%) moderado y 8(6%) severo. Respecto secuestro de Líquido > 4 Litros se 

observó en 2 (2%) pacientes y su evolución fue moderado (1%) y severo (1%). Referente 

al calcio Sérico: < 8 mg/dL, se observó en 22 (17%) pacientes disminuyeron por debajo 

del límite referencial, 1(1%) leve, 13(10%) moderado y 8(6%) severo. 
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Tabla 3. Distribución de los casos según los criterios de Ranson y la evolución de la 

pancreatitis aguda. Hospital Carlos Monge Medrano, 2019 – 2020. 

Criterios de Ranson 

Evolución de PA – Clasificación de Atlanta 
Total 

Leve Moderada Severa 

N % N % N % N % 

Leve 99 75% 6 5% 0 0% 105 80% 

Severa 2 2% 17 12% 8 6% 27 20% 

Total 101 77% 23 17% 8 6% 132 100% 

 

Del 100 % se observa que el 80% de los pacientes obtuvieron puntaje de Ranson 

leve, de los que el 75 % son leves en la evolución de pancreatitis aguda, mientras que el 

5% es moderado. Por otro lado, el 20% evidenciaron puntaje de Ranson severa, de los 

que el 2% representa como leve en la evolución, el 12% se encuentra como 

moderadamente severa y el 6% como severa. 
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Tabla 4. Correlación entre criterios de Ranson y evolución de la pancreatitis aguda. 

Hospital Carlos Monge Medrano, 2019 – 2020. 

 

Se muestra los resultados del coeficiente de correlación Rho de Spearman entre 

los criterios de Ranson y la evolución de PA, se observa un coeficiente de correlación de 

0.837, además se evidencia que el valor de significancia del coeficiente p=0.000 es 

inferior al valor de α=0.05, esto permite señalar la presencia de relación entre ambas 

variables, indicándonos la presencia de una relación positiva, con nivel de correlación 

moderada. 

Por lo que se puede afirmar con un 95 % de confianza que existe una correlación 

positiva de grado moderado entre los criterios de Ranson y la evolución de la pancreatitis 

aguda. 

 

 

 

 

 
Puntuación 

de Ranson 

Evolución de 

PA según 

Atlanta 

Rho de 

Spearman 

Puntuación de 

Ranson 

Coeficiente de 

correlación 
1,000 ,837** 

Sig. (bilateral) . ,000 

N 132 132 

Evolución de 

PA según 

Atlanta 

Coeficiente de 

correlación 
,837** 1,000 

Sig. (bilateral) ,000 . 

N 132 132 
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Tabla 5. Distribución de los casos según la Proteína C reactiva y la evolución de la 

pancreatitis aguda. Hospital Carlos Monge Medrano, 2019 – 2020. 

Proteína C 

reactiva 

Evolución de PA según Atlanta 
Total 

Leve Moderada Severa 

N % N % N % N % 

< 150 mg/dl 94 71% 15 11% 1 1% 110 83% 

≥ 150 mg/dl 7 5% 8 7% 7 5% 22 17% 

Total 101 76% 23 18% 8 6% 132 100% 

 

Del 100 % se observa que en el 83 % de los pacientes con pancreatitis aguda, los 

niveles de proteína C reactiva estuvieron < 150 mg/dl a las 48 horas de iniciado el cuadro 

clínico, además el 71% se encuentra como leve, el 11% moderado y solo el 1% es severo. 

Por otro lado, el 17% de los pacientes evidenciaron elevación de proteína C reactiva ≥ 

150 mg/dl dentro de las 48 horas, de los que el 7% son moderados, el 5% son leves y otro 

porcentaje similar son severos. 

 

 

 

 

 

 



59 

 

Tabla 6. Correlación entre proteína C reactiva y evolución de la pancreatitis aguda. 

Hospital Carlos Monge Medrano, 2019 - 2020. 

 
Proteína C 

reactiva 

Evolución de 

PA según 

Atlanta 

Rho de 

Spearman 

Proteína C 

reactiva 

Coeficiente de 

correlación 
1,000 ,503** 

Sig. (bilateral) . ,000 

N 132 132 

Evolución de 

PA según 

Atlanta 

Coeficiente de 

correlación 
,503** 1,000 

Sig. (bilateral) ,000 . 

N 132 132 

 

Se observa un coeficiente de correlación de 0.503, además se evidencia que el 

valor de significancia del coeficiente p=0.000 es inferior al valor de α=0.05, esto permite 

afirmar la presencia de relación entre ambas variables, evidenciándose una relación 

positiva, con nivel de correlación moderada, entre ambas variables. 

Por lo que se puede afirmar con un 95 % de confianza que existe una correlación 

positiva moderada entre la proteína C reactiva y la evolución de pancreatitis aguda en los 

pacientes con pancreatitis aguda. 

 

 

 

 

 



60 

 

Tabla 7. Correlación de los criterios de Ranson y proteína C reactiva en   

pancreatitis aguda. Hospital Carlos Monge Medrano, 2019 – 2020. 

 
Criterios de 

Ranson 

Proteína C 

reactiva 

Rho de 

Spearman 

Criterios de 

Ranson 

Coeficiente de 

correlación 
1,000 ,428** 

Sig. (bilateral) . ,001 

N 132 132 

Proteína C 

reactiva 

Coeficiente de 

correlación 
,428** 1,000 

Sig. (bilateral) ,001 . 

N 132 132 

 

Se muestra los resultados del coeficiente de correlación Rho de Spearman y se 

evidencia una relación rs=0.428** entre criterios de Ranson y proteína C reactiva, 

indicándonos la presencia de una relación positiva, con nivel de correlación moderada. 

Se evidencia que el valor de significancia del coeficiente de Rho de Spearman 

p=0.001 es inferior al valor de α=0.05, esto permite señalar la presencia de correlación 

entre ambas variables, por lo tanto, se rechaza la hipótesis nula y se acepta la hipótesis 

alterna. Por lo que se puede afirmar con un 95 % de confianza que existe una correlación 

positiva, de grado moderado entre los criterios de Ranson y proteína C reactiva. 
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4.2. DISCUSIÓN 

En el estudio “Criterios de Ranson y proteína C reactiva en pancreatitis aguda. 

Hospital Carlos Monge Medrano. 2019 – 2020”, cuyo objetivo principal fue determinar 

la correlación de los criterios de Ranson y proteína C reactiva en pacientes con 

pancreatitis aguda del HCMM. 2019 – 2020; con diseño metodológico cuantitativo, 

analítico, correlacional, retrospectivo, transversal y de diseño no experimental. Se 

incluyeron 132 historias clínicas del servicio de Medicina y Gastroenterología del 

HCMM, en el periodo 2019 a 2020. Para la demostración de las hipótesis H₀: “No existe 

correlación entre los criterios de Ranson y la proteína C reactiva en la evolución de 

pacientes con pancreatitis aguda” cuya H₁: “Existe correlación entre los criterios de 

Ranson y la proteína C reactiva, en la evolución de pacientes con pancreatitis aguda”. Se 

aplico la prueba no paramétrica de Rho Spearman, previamente se calculó la prueba de 

normalidad mediante Kolmogórov-Smirnov. Se consideraron pacientes con cuadro 

clínico de pancreatitis aguda de etiología biliar en quienes se calculó el puntaje de 

Ranson, con datos de laboratorio durante los días de hospitalización, además se recopilo 

los valores de proteína C reactiva según las variables de estudio. Para la evolución de 

pancreatitis aguda se utilizó la clasificación de Atlanta.   

En relación a los criterios de Ranson que más predominan al ingreso fue la 

leucocitosis (15%) y TGO sérica (13%). La leucocitosis se eleva en las primeras 24 horas, 

debido a un proceso inflamatorio, y no corresponde necesariamente a un cuadro 

infeccioso. Debido que la lesión inicial de células acinares producen liberación de 

citoquinas que estimulan la migración de leucocitos (neutrófilos y macrófagos) 

produciéndose una elevación de causa inflamatoria inicialmente. Por otro lado, la 

elevación de la TGO, nos indica un proceso inflamatorio hepático, aunque no es 

especifico de este órgano.  Otros estudios como Soto B. (22) encontraron en las primeras 
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24 horas la elevación de leucocitosis (13.8%) y LDH (15.3%). Se evidencia que la 

elevación de LDH, en otros estudios muestra un daño celular a nivel de los acinos 

pancreáticos, en nuestro estudio se mantuvo en niveles bajos bajo (1%) En relación a los 

criterios evaluados las 48 horas, predominaron la elevación del Nitrógeno ureico (99 %), 

el Calcio sérico (17%) y el déficit de base (16%). Según Basit H. (7) el BUN elevado es 

el resultado del agotamiento del volumen intravascular, regulado por mediadores 

inflamatorios en respuesta a la inflamación aguda, además es un indicador que muestra 

el déficit de administración de volúmenes. Esto podría estar relacionado, por el tiempo 

que transcurre desde el inicio de los síntomas y el ingreso al hospital, cuyo intervalo es 

<1 a 4 días en el 88% de los casos, según nuestro estudio. Luque R. (21) reporta (<1 a 3 

días) 80%.  Está asociado por las características culturales propias que tiene la población 

de estudio, generalmente prioriza tratamiento alternativo, antes de acudir a los centros 

hospitalarios(64,65). Respecto al calcio sérico, otras investigaciones concluyen con 

resultados parcialmente similares, como Soto B. (22) que encontró, a las 48 horas 

predomina la elevación del calcio sérico (12.4%) y disminución del hematocrito (12.4%).  

Referente al nivel de severidad de los criterios de Ranson, se evaluó cada 

marcador, resaltando aquellos que excedieron el límite en el rango de valores según cada 

criterio. Al ingreso dos criterios tuvieron mayor incremento, la Leucocitosis (15%) y 

TGO sérica (13%). Los pacientes que presentaron Leucocitosis, en la mayor parte de los 

casos evolucionaron como leve (5%) y moderada (8%) y un porcentaje menor como 

severa (2%). Respecto a TGO Sérica, el mayor porcentaje evoluciono como leve (9%) y 

moderado (3%). En el nivel de severidad el mayor porcentaje de pacientes que tuvieron 

elevación de leucocitos y TGO no presentan complicaciones locales ni sistémicas más 

allá de 48 horas. Además, el tiempo de hospitalización por PA según nuestro estudio, 

oscila en promedio 4 días (86%) y según Luque R. (21) 3 días (76%), es decir el mayor 
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porcentaje de pacientes evolucionaron como leve y moderado, por lo que la evolución fue 

favorable en un tiempo reducido.  En cuanto a los criterios posterior a las 48 horas se 

observó la elevación en dos marcadores predominantemente el nitrógeno ureico y el 

calcio sérico. La elevación del Nitrógeno ureico se evidencia en el 99% de los pacientes 

y los casos evolucionaron como Leve (76%) y moderado (17%) y en menor porcentaje 

como severo (6%). Si bien el BUN estuvo elevada, la mayoría de los pacientes 

evolucionaron como PA leve y moderado, por la respuesta a la reposición de volúmenes 

como parte del tratamiento. Estudios de Abu-Eshy S.(66). Arabia Saudita, encontró 

asociación significativa de los marcadores del nitrógeno ureico (p<0,02), glucosa sérica 

(p<0,05) y la presión arterial de oxígeno (p<0,01), con la evolución de PA, este último 

no se incluye en nuestro estudio, por estar orientado a pancreatitis de etiología biliar, para 

lo cual los criterios de Ranson modificados son específicos. Además, este estudio 

menciona el nivel de corte óptimo para nitrógeno ureico en la altura y de otros marcadores 

de los criterios de Ranson, por lo que propone elevar el nivel de corte, para el nitrógeno 

ureico (>35 mg/dL). Probablemente sea una de las causas del incremento del BUN en 

nuestro estudio, ya que el nivel de corte no estaría adaptado a la altura. Por otro lado, el 

tiempo transcurrido desde el inicio de síntomas y el ingreso al hospital, que en promedio 

es de 2 días, sea otro de los factores, ya que la reposición de líquidos en las primeras 12 

a 24 horas, es el pilar del tratamiento de la PA, de lo contrario se agrava el cuadro clínico 

por falta de una reposición temprana de volúmenes.  Referente al calcio sérico (17%) los 

pacientes que presentaron como positivo este marcador evolucionaron en mayor 

porcentaje como moderado (10%) y severo (6%). Soto B. (22) encontró el calcio sérico 

disminuido (12.4%), además de la elevación de otros criterios como la disminución del 

hematocrito y secuestro de líquido.  El calcio sérico es aceptado como el marcador que 

mayormente está relacionado con la gravedad de la PA. Estudios de Abu-Eshy S.(66). 
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encontró que la disminución del calcio fue el único criterio que se asoció 

significativamente con las complicaciones de pancreatitis aguda (p=0,02; Kappa=0,32). 

Similar resultado de Bilgili M. (44) que concluye que la pancreatitis aguda grave está 

relacionada con niveles bajos de calcio (p=0.018).  Existe una relación entre la 

hipocalcemia y la evolución de PA, una calcemia <8mg/dl es un indicador de pancreatitis 

necrótica. Por lo tanto, es un marcador valido de los criterios de Ranson, posterior a las 

48 que indica la evolución de la PA con complicaciones como la necrosis del tejido 

adiposo, debido a la unión de calcio a los ácidos grasos peri pancreáticos, produciéndose 

una saponificación y disminución de calcio sérico. 

En relación a la distribución de los casos según los criterios de Ranson y la 

evolución de la pancreatitis aguda, el 80% de los pacientes obtuvieron puntaje de Ranson 

leve y el 20%   Ranson severa. Oyola A. (17) en Guayaquil, encontró porcentajes 

aproximados el 76% como leve y el 19% como grave. Ramírez Y. (10) en México, al 

evaluar con los criterios de Ranson encontró:  leve (93.8%) y grave (6.3%).  Sin embargo, 

Meza J. (14) en México encontró que el 39% tuvieron una pancreatitis leve y 21% grave, 

los resultados difieren en relación porcentual a la mayoría de los estudios. Por otro lado, 

en la evolución de gravedad para lo cual se tomó la clasificación revisada de Atlanta, 

evolucionaron como leves (77%), moderadamente severa (17%) y severa (6%). Estos 

porcentajes se aproximan a la descripción de la literatura, del comportamiento 

epidemiológico de la PA. Por otro lado, la correlación mediante Rho de Spearman entre 

los criterios de Ranson y la evolución de la pancreatitis aguda, evidencia un coeficiente 

de correlación de 0.837 (p=0.000), menor a α=0.05 por lo que se afirma que existe 

correlación entre ambas variables, esto permite señalar que la correlación es positiva de 

grado moderada. Es decir, a mayor puntaje de Ranson, la evolución del paciente tendrá 

un pronóstico de gravedad de mayor severidad.  
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Respecto a la distribución de los casos según la proteína C reactiva y la evolución 

de la pancreatitis, se tomó como punto de corte de Proteína C reactiva 150 mg/dl, diversos 

estudios consideran este marcador bioquímico como un score de pronóstico único, que 

predice formas graves de PA(5). Se observaron 83% de los pacientes tuvieron cifras 

menores a 150 mg/dl, desde el momento de inicio de los síntomas clínicos, la mayor parte 

evoluciono como leve (71%) y moderado (11%), es decir no tuvieron complicaciones 

locales ni sistémicas y los que presentaron tuvieron remisión antes de las 48 horas. Por 

otro lado, el 17% presentaron niveles de proteína C reactiva mayor o igual a 150 mg/dl. 

Solo el 5% de los pacientes tuvo una evolución severa, observándose complicaciones 

sistémicas de forma persistente posterior a las 48 horas. Se considera la proteína C 

reactiva es un marcador bioquímico e indicador para formas graves de pancreatitis con 

riesgo de necrosis.  Galaviz S. (13) en México, reportan que los casos de pancreatitis 

severa están relacionados a niveles altos de proteína C reactiva, en promedio de 260 

mg/dl. Referente al grado de correlación entre la proteína C reactiva y la evolución de la 

pancreatitis aguda en nuestro estudio, existe un coeficiente de correlación de 0.503 

(p=0.000) menor a α=0.05. La correlación es positiva y de grado moderado entre ambas 

variables. Esto corrobora al igual que otros estudios, la existencia de una asociación entre 

valores elevados de proteína C reactiva y cuadros clínicos severos, donde existe 

compromiso sistémico asociado con necrosis peri pancreática.  

Referente a la correlación entre los criterios de Ranson y proteína C reactiva, 

diversos estudios asocian Ranson con otros marcadores para potenciar el grado de 

efectividad en la predicción de la gravedad de PA, que evaluado separadamente no 

alcanzarían. Se encontró en nuestro estudio un coeficiente de correlación de 0.428 

(p=0.001) menor a α=0.05. Por lo que existe una correlación positiva y de grado 

moderado entre ambas variables. Por lo tanto, se rechaza la hipótesis nula y se acepta la 
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hipótesis alterna. Se afirma con un 95 % de confianza que existe una correlación positiva 

moderada entre ambas variables. Otros estudios como Soto B. (12) encontraron 

correlación positiva (r=0.571 p<0.001) entre la calificación de Ranson y los niveles de 

proteína C reactiva a las 48 horas. Fatih B. (14) Turquía, 2017 concluyo que los niveles 

de proteína C reactiva aumentan la eficacia de la puntuación de Ranson para predecir la 

gravedad de la pancreatitis aguda (sensibilidad de 93.5%). Esta asociación nos permite 

deducir que a mayor puntuación de Ranson existe un incremento de los niveles de 

proteína C reactiva, por lo tanto, la evolución de severidad estará relacionada con 

complicaciones sistémicas y falla de órganos en algunos casos. Según Ong Y. (44) la 

puntuación de Ranson aun muestra una exactitud pronostica comparable a otros sistemas 

recientes. Yin X. (8) China, 2022, asocia los criterios de Ranson /índice de masa corporal 

(IMC) (ROC 0,778 y 0,789) encontró que son ideales para predecir la mortalidad en los 

casos severos de pancreatitis.  

Casi 50 años después de su creación los criterios de Ranson aún son usados por 

su capacidad de predecir la evolución en casos severos y mejor aún asociados con otros 

marcadores como la proteína C reactiva. Actualmente, no existe un sistema de puntuación 

fiable que pronostique la evolución con una precisión absoluta, dependerá del juicio 

clínico para incrementar su validez. 
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V. CONCLUSIONES 

1. Se determinó que existe correlación entre el puntaje de Ranson y la proteína C 

reactiva, en la evolución de la pancreatitis aguda. 

2. Los criterios de Ranson más predominantes al ingreso son leucocitosis y TGO 

sérica en 15% y 13% respectivamente y a las 48 horas el nitrógeno ureico en el 

99 % de los pacientes.  

3. En el nivel de severidad de los criterios de Ranson y la evolución de la pancreatitis 

aguda, los que presentaron Leucocitosis al ingreso, el 8% evolucionaron a 

moderadamente severos y a las 48 horas, los que presentaron elevación del 

nitrógeno ureico el 76 % evolucionaron de forma leve. 

4. En la distribución de los pacientes con pancreatitis aguda, según los criterios de 

Ranson, el 80% fue leve y el 20 % grave. Existe correlación (0.837 p=0.000) 

positiva de grado moderado, entre los criterios de Ranson y la evolución de la 

pancreatitis aguda. 

5. La distribución según el nivel sérico de Proteína C reactiva   muestra < 150 mg/dl:  

83 % y ≥ 150 mg/dl: 17 % de pacientes con pancreatitis aguda. Existe correlación 

(0.503 p=0.000) positiva de grado moderado, entre la proteína C reactiva y la 

evolución de la pancreatitis aguda. 

6. Existe correlación entre los criterios de Ranson y la Proteína C reactiva en la 

evolución de la pancreatitis aguda, la correlación (0,428 p=0.001) es positiva de 

grado moderado. 
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VI. RECOMENDACIONES 

1. Estandarizar la escala más sensible para la valoración de pacientes con 

diagnostico pancreatitis aguda, para un mejor manejo y pronostico. Si bien la 

escala de Ranson su sensibilidad es muy baja comparado con otros, es útil si se 

tiene los datos laboratoriales, además de asociar con otros marcadores 

bioquímicos. 

2. Al Hospital Carlos Monge Medrano a brindar el presupuesto necesario, para 

mantener los reactivos de laboratorio disponible para análisis bioquímicos 

(Proteína C reactiva, Amilasa y Lipasa) para tener los resultados oportunamente 

en el área de emergencia. 

3. A los Internos y personal médico del servicio de Medicina y Gastroenterología se 

recomienda mejorar la calidad de las historias clínicas, ya que la recopilación de 

datos, se ve limitada por las historias clínicas incompletas, dando como resultado 

estudios de investigación con muestras muy reducidas al esperado. 

4. Al personal médico de Emergencia del Hospital Carlos Monge Medrano, 

implementar un protocolo de atención adaptado al servicio para la atención de 

pacientes con probable diagnóstico de pancreatitis aguda y a la vez capacitar a 

todo el personal no médico en su manejo.   
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ANEXOS 

ANEXO 1: Instrumento 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

CRITERIOS DE RANSON Y PROTEINA C REACTIVA EN PANCREATITIS 

AGUDA. HOSPITAL CARLOS MONGE MEDRANO. 2019 – 2020 

 

1. DATOS GENERALES 

- N° H.CL.                     : …………………..…….. 

- Sexo                             : M (     ) F (    ) 

- Edad                             : ………………………… 

 

 

- Tiempo del inicio de enfermedad:   (     ) horas      (     ) días 

- Fecha de ingreso                      : …………… 

- Tiempo de hospitalización (días):  ………….. 

- Presión arterial                            : …………… 

- Saturación de O2                         :……………. Fi02……………. 

 

2. EXAMENES DE LABORATORIO / IMAGENES 

 

- PROTEÍNA C REACTIVA (mg/L):  Al ingreso: … A las 48 h………        

<150mg/dl (       )       >150mg/dl  (       ) 

- Amilasa(U/dl): …………Lipasa(U/dl):……….  

- Leucocitos (/mm3):……  Hematocrito ( % )…………………. 

- Glucosa (mg/dl) ……….. Creatinina (mg/dl) …….. Urea (mg/dL) …… 

- LDH (U/dl) …………….TGO (U/L) ………….             

- Déficit de base meq/L …..Calcio (mg/dL) ……….. Pa 02…… 

- Balance Hídrico ……………… 

- Ecografía Abdominal:   Litiasis vesicular ( si  )  ( no ) 

- TAC Diagnostico: ……………….. 
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3. CRITERIOS DE RANSON 

 

 

 

PUNTAJE RANSON: ……………………. 

 

4. EVOLUCIÓN 

 

PUNTAJE DE FALLA DE ÓRGANOS:    <  2 (       )        ≥ 2 (       ) 

 (criterio de Marshall) 

 

CLASIFICACIÓN DE ATLANTA 

 

- Leve                                      (             ) 

- Moderadamente severa      (             ) 

- Severa                                   (             ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AL INGRESO A LAS  48 HORAS 

Edad Mayor a 70 años (          ) Disminución del Hematocrito >10% (          ) 

Glucemia > 220 mg/dl (          ) Nitrógeno ureico:  > 2 mg/dL (          ) 

Leucocitosis > 18000/mm3 (          )   

LDH Sérica > 400 UI/L (          ) Déficit De Base > 5 meq/l (          ) 

TGO Sérica > 250 UI/L (          ) Secuestro de Líquido > 4 Litros (          ) 

  Calcio Sérico: < 8 mg/dL (          ) 
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ANEXO 2 CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA 

Distribución según edad y evolución de pancreatitis aguda. Hospital Carlos Monge 

Medrano,2019 – 2020. 

 

Edad 

Evolución de PA – Clasificación de Atlanta 

Leve Moderada Severa Total 

N % N % N % N % 

18 - 29 años 31 24% 5 3% 4 3% 40 30% 

30 - 49 años 54 41% 9 7% 3 2% 66 50% 

50 - 69 años 16 12% 9 7% 1 1% 26 20% 

Total 101 77% 23 17% 8 6% 132 100% 

  

 

Distribución según Sexo y evolución de pancreatitis aguda. Hospital Carlos Monge 

Medrano,2019 – 2020. 

 

Sexo 

Evolución de PA – Clasificación de Atlanta 

Leve Moderada Severa Total 

N % N % N % N % 

Masculino 31 24% 9 6% 2 2% 42 32% 

Femenino 70 53% 14 11% 6 4% 90 68% 

Total 101 77% 23 17% 8 6% 132 100% 

  

 

 

 

 

 

 



81 

 

Distribución según tiempo de inicio de enfermedad y evolución de pancreatitis 

aguda. Hospital Carlos Monge Medrano. 2019 – 2020. 

 

Tiempo de inicio de 

enfermedad 

Evolución de PA – Clasificación de Atlanta 

Leve Moderada Severa Total 

N % N % N % N % 

≤ 1 día 70 53% 16 12% 3 2% 89 67% 

2 - 4 días 21 16% 5 3% 3 2% 29 21% 

5 - 6 días 8 6% 2 2% 2 2% 12 10% 

≥ 7 días 2 2% 0 0% 0 0% 2 2% 

Total 101 77% 23 17% 8 6% 132 100% 

  

 

Distribución según número de días hospitalizados y evolución de pancreatitis aguda. 

Hospital Carlos Monge Medrano, 2019 – 2020. 

 

Nro. de días 

hospitalizados 

Evolución de PA – Clasificación de Atlanta 

Leve Moderada Severa Total 

N % N % N % N % 

1 - 4 días 43 33% 6 4% 0 0% 49 37% 

5 - 8 días 53 40% 7 5% 4 3% 64 49% 

9 - 12 días 4 3% 8 6% 3 2% 15 11% 

 ≥ 13 días 1 1% 2 2% 1 1% 4 3% 

Total 101 77% 23 17% 8 6% 132 100% 
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ANEXO 3: Autorización para acceder a revisión de historias clínica. 
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