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RESUMEN 

 La pancreatitis aguda se caracteriza por inflamación y destrucción parcial del páncreas, se 

acompaña de una reacción inflamatoria sistémica que puede ocacionar complicaciones o daños 

de órganos distantes. Es una importante causa de hospitalización, muchos pacientes pueden 

presentar complicaciones que ponen en riesgo su vida, además, se incrementa considerablemente 

la estancia hospitalaria y por lo tanto los costos para los pacientes y las instituciones de salud. Se 

debe reconocer al paciente con pancreatitis aguda severa, tan pronto como sea posible, es crítico 

para asegurar su óptimo resultado. Las complicaciones graves ocurren generalmente dentro de 

las primeras 48 horas desde el ingreso, siendo por ello importante contar con herramientas 

sencillas que permitan predecir de forma precisa y precoz la severidad de esta patología. Este 

estudio tuvo la finalidad de determinar la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo 

(VPP) y valor predictivo negativo (VPN) del método BISAP y PCR para estos fines.  

 El sistema BISAP recoge sólo 5 variables, con una gran simplificación y con la ventaja 

de ser aplicable desde el inicio de la enfermedad. El método BISAP como predictor de severidad 

en pancreatitis aguda, mostró una alta sensibilidad de 100% y una especificidad de 80%. Además 

un valor predictivo positivo de 83% y un valor predictivo negativo de 100%.  

Otro método predictivo de gravedad universalmente utilizado es la proteína C reactiva 

(PCR). La utilidad de los mediadores inflamatorios, medidos en plasma, suero, u orina, reside en 

su capacidad de reflejar la intensidad de la respuesta inflamatoria sistémica. En este estudio 

mostró tener una sensibilidad de 100%, una especificidad de 40%, un valor predictivo positivo 

de 62% y un valor predictivo negativo de 100%.  

 

 



 

ABSTRACT 

Acute pancreatitis is characterized by inflammation and partial destruction of the 

pancreas, is accompanied by a systemic inflammatory reaction that can cause complications or 

damage to organs distant. It is an important cause of hospitalization, many patients may present 

with complications that put their lives at risk, in addition, hospital stay is considerably increased 

and therefore the costs for patients and public health institutions. It should be recognized in the 

patients with severe acute pancreatitis, as soon as possible, is critical to ensure its optimum 

result. Serious complications usually occur within the first 48 hours after admission, making it 

important having simple tools that allow to predict in a way early and accurate the severity of 

this condition. This study had the purpose of determine the sensitivity, specificity, positive 

predictive value (PPV) and negative predictive value (NPV) of the method BISAP and PCR for 

these purposes.  

The BISAP system collects only 5 variables, with a great simplification and the 

advantage of being applicable since the onset of the disease. The method BISAP as a predictor of 

severity in acute pancreatitis, showed a high sensitivity of 100% and a specificity of 80%. In 

additions a positive predictive value of 83% and a negative predictive value of 100%.  

Another predictive method of gravity universally used is protein C reactive (PCR). The 

usefulness of the inflammatory mediators, measured in plasma, serum, or urine resides in its 

ability to reflect the intensity of the systemic inflammatory response. In this study it was shown 

to have a sensitivity of 100% and a specificity of 40%, a positive predictive value of 62% and a 

negative predictive value of 100%. 
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