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RESUMEN

Para diagnosticar Pancreatitis Aguda (PA) es 
indispensable determinar las enzimas pancreáti-
cas. El objetivo de este estudio es analizar las ca-
racterísticas de los pacientes con sospecha de PA 
en quienes se determinó Amilasa y Lipasa sérica, 
atendidos en un Hospital General de Ecuador. Esta 
investigación es descriptiva, retrospectiva y trans-
versal. Se revisaron las historias clínicas de pacien-
tes con sospecha de PA durante el año 2016. Se 
encontraron 200 historias, pero 158 (79%) resultó 
PA. La edad promedio fue 51,4±13,01 años, pre-
dominando el sexo femenino (58,23%), 50% de los 
casos tenían más de 45 años, 13,92% (22 casos) 
correspondió a PA severa y la etiología más fre-
cuente fue la biliar (56,33%). En todos los pacien-
tes la concentración sérica de amilasa sérica es-
tuvo tres veces por encima del nivel normal (hasta 
220 U/l), mientras que el 27,22% de mostró valores 
mayores a 500 U/l para la lipasa (Valor normal has-
ta 60 U/l). Ningún paciente falleció. Las caracterís-
ticas de nuestros pacientes fueron las esperadas 
en pacientes hospitalizados, es importante desta-
car la ausencia de fallecidos aunque son datos de 
una muestra pequeña. Es recomendable detectar y 
tratar oportunamente esta patología, a fin de evitar 
complicaciones como necrosis pancreática, infec-
ciones y falla orgánica múltiple.

Palabras clave: Pancreatitis Aguda, Amilasa 
sérica, Lipasa sérica, Ecuador.

ABSTRACT

To diagnose acute pancreatitis (AP) it is essen-
tial to determine pancreatitis enzymes. The objec-
tive of this study is to analyze the characteristics 
of patients with suspected AP in whom Amylase 
and serum Lipase were determined, attended in a 
General Hospital of Ecuador. This research is des-
criptive, retrospective and transversal. The clinical 
histories of patients with suspected AP during the 
year 2016 were reviewed. 200 histories were found, 
but 158   (79%) resulted PA. The average age was 
51.4±13.01 years, predominantly female (58.23%), 
50% were over 45 years old, 13.92% (22 cases) 
corresponded to severe PA and the etiology the 
most common was biliary (56.33%). In all patients 
the serum amylase serum concentration was three 
times higher than the normal level (up to 220 U/l), 
while 27.22% showed values higher than 500 U/l 
for the lipase (Normal value up to 60 U/). No pa-
tient died. The characteristics of our patients were 
those expected in hospitalized patients, it is impor-
tant to highlight the absence of deceased patients 
even though they are data from a small sample. It 
is advisable to detect and treat this pathology in a 
timely manner, in order to avoid complications such 
as pancreatic necrosis, infections and multiple or-
gan failure.

Keyword: Acute Pancreatitis, Amylase Serum, 
Lipase Serum, Ecuador
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INTRODUCCIÓN
La pancreatitis es la inflamación del páncreas 

como resultado del daño de las células acinares, 
clasificada como aguda (PA) o crónica (PC), co-
rrespondiendo la primera a una inflamación aguda, 
con aumento de la concentración de las enzimas 
pancreáticas y alteración en la estructura del pán-
creas (Skipworth y Pereira 2008, AGA 2007). Por 
otro lado, la segunda es una enfermedad inflama-
toria crónica con fibrosis del parénquima y pérdida 
de tejido funcional, cuyas fases avanzadas produ-
cen insuficiencia exocrina y endocrina del páncreas 
(Domínguez 2010). 

Para diagnosticar PA se precisan tres criterios: 
la clínica, los estudios sanguíneos de las enzimas 
como la amilasa y la lipasa (WPBSG 2005, Frossard 
et al. 2008, Yousaf et al. 2003) y los de imágenes 
como el Ultrasonido (WPBSG 2005), la Tomografía 
(Yousaf et al. 2003, Whitcomb 2006) y la resonan-
cia magnética (RM) (Arvanitakis et al. 2004).

El paciente con PA se presenta con dolor agu-
do y persistente en la parte superior del abdomen 
(Whitcomb 2006), pero entre el 5 al 10% no tie-
ne dolor (Kingsnorth y O’Reilly 2006, Toouli et al. 
2002). El 90% de los casos presenta náuseas y vó-
mitos (Frossard et al. 2008, Swaroop et al. 2004). 
Por su parte, las enzimas como amilasa y la lipasa 
triplican su valor normal en las primeras horas de 
la enfermedad, tienen gran sensibilidad y permane-
cen elevadas durante varios días (WPBSG 2005, 
Frossard et al. 2008, Yousaf et al. 2003). Finalmen-
te, la tomografía y la RM que revelan la imagen del 
páncreas, permiten confirmar el diagnóstico, de-
terminar la severidad de la enfermedad e identifi-
car complicaciones (Corfield et al. 1985, Balthazar 
1989, Pamuklar y Semelka 2005). 

En la PA ocurre la elevación simultánea de las 
enzimas pancreáticas (Membrillo-Romero et al. 
2017), la amilasa triplica su valor normal entre 6 a 
12 horas después de su inicio y persiste elevada 
por 3 a 5 días (Frossard et al. 2008, Yousaf et al. 
2003). Por su parte la lipasa aumenta más tempra-
no, permanece elevada más días, su sensibilidad 
es mayor al 85%, pero su aumento no está aso-
ciada a la gravedad de la enfermedad (WPBSG 
2005, Frossard et al. 2008, Yousaf et al. 2003). Asi-
mismo, se han realizado múltiples investigaciones 
para proponer indicadores que permitan identificar 
de manera temprana la severidad de la PA y aplicar 
las medidas terapéutica adecuadas que disminu-
yan la mortalidad. En ese sentido se describen el 

de Ranson, Apache (Duffy-Verdura et al. 2003) y 
BISAP por sus siglas en inglés (Bedside Index for 
Severity in Acute Pancreatitis) (Singh et al. 2009), 
entre otras. 

La incidencia de PA es variable por la impreci-
sión en el diagnóstico debido a enfermedad leve o 
por enfermedad grave que llevan a la muerte, en 
ambos casos no llegan a diagnosticarse (Bradley 
1993, Eland et al. 2002, Lankisch et al. 1991). No 
obstante, se reporta una incidencia anual de 13-
45/100.000 personas (Working Group IAP/APA 
2013) o 4,9 a 73,4 casos por cada 100.000 habi-
tantes (Tenner et al. 2013) dependiendo de las re-
giones. En Estados Unidos y Europa va desde 4,8 
hasta 42/100000 habitantes por año (Di Magno y 
Chari 2002, Go y Everhart 1994). 

Para Latinoamérica la situación para PA no es 
diferente: en Brasil las cifras son 15,9/100000 ha-
bitantes (De Campos et al. 2008), Perú 28/100000 
habitantes (MINSA 2009), en México la prevalen-
cia es 3% (Junquera y Pereyra 2010). En Ecuador, 
el Instituto Nacional de Estadísticas y Censo en 
el 2013 reportó un total de 4.061 casos con una 
tasa de letalidad hospitalaria de 2,56 por 100 (INEC 
2013), un aumento considerable pues para el año 
2010 se reportaron 3637 casos, con una tasa de 
letalidad hospitalaria ligeramente mayor de 2,8 por 
100 egresos (INEC 2011). La edad promedio de 
presentación de la PA es 55 años, con un rango 
entre 30 y 70 años, sin embargo, puede observarse 
a cualquier edad, pero es rara en la infancia (Low-
enfels et al. 2005, Corfield et al. 1985).  

Entre las causas más comunes de Pancreatitis 
se describen la litiasis vesicular en el sexo feme-
nino (Gutiérrez et al. 2003) y el alcoholismo en el 
masculino (Hanck y Whitcomb 2004) aunque entre 
el 10 al 20% se clasifican como idiopáticas. En su-
jetos jóvenes se sospechan causas hereditarias, 
infecciosas o por traumatismos (Balthazar 2002) y 
menos del 2% son debidas a medicamentos (Hanck 
y Whitcomb 2004, WPBSG 2005). No obstante, las 
investigaciones siguen siendo escasas. El objetivo 
de este trabajo es analizar las características de los 
pacientes con sospecha de PA en quienes se de-
terminó Amilasa y Lipasa sérica, atendidos en un 
Hospital General de Ecuador.

MATERIALES Y MÉTODOS 
Esta es una investigación descriptiva, transver-

sal y retrospectiva, en el cual se revisaron las his-
torias clínicas de todos los pacientes con sospecha 
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de Pancreatitis aguda, en quienes se realizaron de-
terminación sérica de Amilasa y Lipasa, en un Hos-
pital del Seguro Social del cantón de Guayaquil de 
la provincia de Guayas de Ecuador, durante el año 
2016.

Se encontraron un total de 200 historias clínicas, 
en cada una de ellas se investigó la edad cronológi-
ca, el sexo, las manifestaciones clínicas presentes 
en el paciente, la concentración sérica de la ami-
lasa y la lipasa, y los estudios de imágenes al mo-
mento del ingreso. 

Se consideró como Pancreatitis Aguda cuando 
se recogía el dato de dolor agudo, de aparición 
brusca e intenso en la parte superior del hemiab-
domen, valores elevados de las enzimas séricas: 
amilasa (el triple de su concentración normal) y li-
pasa por encima del valor máximo aceptado en la 
normalidad (ambos valores de las enzimas para el 
laboratorio del centro asistencial estudiado); y los 
estudios de imágenes confirmatorios de este diag-
nóstico (AGA 2007). Según los datos obtenidos de 
las historias clínicas revisadas, se presentan las 
etiologías identificadas en los pacientes con pan-

creatitis aguda, y la severidad de la enfermedad se-
gún BISAP (Singh et al. 2009).

Los datos se muestran en valores absolutos, 
porcentajes, promedios y desviación estándar, rea-
lizando un análisis de frecuencia.

RESULTADOS
Del total de 200 historias clínicas revisadas el 

79% (158) fueron diagnosticadas como Pancreatitis 
Aguda, correspondiendo el 58,23% al sexo femeni-
no, con una edad promedio de 51,4 ± 13,01 (años).  
El 50% de los pacientes eran mayores de 55 años. 
La PA severa fue diagnosticada en 22 sujetos que 
representa el 13,92% y la etiología más frecuente 
fue la biliar. En todos los pacientes la concentración 
sérica de la amilasa fue mayor de 500 U/l, y aunque 
en todos los pacientes, la concentración de lipasa 
sérica estuvo tres veces por encima del valor nor-
mal para el laboratorio, en el 27,22% era mayor de 
500 U/l. A pesar de encontrarse 22 casos con PA 
severa, ningún paciente falleció (Tabla 1).

Tabla 1. Características de los pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda en 
Ecuador

Número de pacientes con sospecha de Pancreatitis Aguda 200

Número de pacientes con diagnóstico de Pancreatitis Aguda 158 (79%)

Edad promedio ± Desviación Estándar (años) 51,4 ± 13,01

Rango de edad (años)
25-34=16 (10,13%) 
35-44=63 (39,87 %) 

4579 (50%)

Distribución según el sexo Femenino: 92 (58,23%) 
Masculino: 66 (41,77%)

Etiología
Biliar 89 (56,33%) 

Alcoholismo 47 (29,75 %) 
Idiopática 22 (13,92%)

Severidad de la Pancreatitis Leve= 136 (86,08%) 
Severa= 22 (13,92%)

Concentración de Amilasa sérica (U/l) > 500= 158 (100%)

Concentración de Lipasa sérica (U/l)
180-500= 115 (72,78%) 

> 500= 43 (27,22%) 
No se presentó ningún fallecido

 
Fuente: Elaboración propia.
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DISCUSIÓN
En este estudio se encontró que la frecuencia de 

los pacientes que consultaron con sospecha de PA 
en un hospital público de Ecuador durante el año 
2016, de 200 casos resultaron con diagnóstico con-
firmado el 79% (158 casos). Al respecto, se descri-
be que la incidencia de PA en un hospital general es 
considerable, siendo el segundo diagnóstico de to-
dos los cuadros que ingresan con abdomen agudo, 
representando entre el 0,15 al 1,5% de todos los 
ingresos hospitalarios (Cáceres y Cáceres 2018). 

La edad promedio de los pacientes estudiados 
fue 51,4 ± 13,01 años, ligeramente menor que lo re-
portado por Pellegrini et al.2009 (58,5 ± 1,6 años), 
pero mayor (47 años) que la descrita por Ocampo 
et al. (2015). Por otra parte, González-González et 
al. (2012), describieron una edad promedio que va-
ría según el tipo de PA, así para la biliar es 41,9 
± 14 años, 35,7 ± 19,8 años en alcohólica, 36,6 ± 
12,8 años por triglicéridos, 47 ± 17,74 idiopática y 
40,9 ± 16,2 años por colangiopancreatografía retró-
grada endoscópica. 

En cuanto al sexo, el mayor número de casos, 
en esta investigación, fue para el femenino con 
58,23%, similar a lo observado por González-Gon-
zález et al. (2012) (58,87%), pero mayor que el 
mostrado por Pellegrini et al. (2009) (49,5%). Al 
respecto, se indica que dependiendo de la etiología 
predominará el sexo, así para la PA biliar predomi-
na en las mujeres (Parniczky et al. 2016), tal como 
se presentó en este trabajo, en el cual la etiología 
prevalente fue la biliar (56,33%), esta se reconoce 
como la principal responsable de casi el 70% de 
todos los casos registrados (Acevedo et al. 2011).

Para la PA alcohólica la frecuencia fue 29,75%, 
un valor cercano a lo esperado (30%) y se recono-
ce como la segunda causa (Portelli y Jones 2017) 
de PA, siendo más frecuente en hombres probable-
mente por las diferencias en la ingesta o genética 
(Forsmark y Vege 2016, Habtezion 2015). Por su 
parte, la PA idiopática se encuentra entre el 10 a 
20% de los casos (WPBSG 2005), aumentando con 
la edad. Se identifican factores potenciales como 
polimorfismos genéticos, tabaquismo, efectos de 
comorbilidades asociadas como la obesidad y Dia-
betes Mellitus tipo 2 (Forsmark y Vege 2016). En 
este trabajo el valor se encuentra en el rango espe-
rado (13,92%).

 La mayoría de las PA se cataloga como leves y 
autolimitadas, solo un 10% se diagnostican como 
graves (Dumnicka et al. (2017); no obstante, no es 

fácil de estimar la severidad de PA por su variabi-
lidad, así se reportan pacientes con enfermedad 
leve pero no diagnosticados como tal; mientras que 
un 10% con enfermedad grave fallecen antes del 
diagnóstico (Bradley 1993, Eland et al. 2002, Lan-
kisch et al. 1991). En el presente estudio, se encon-
tró una mayor frecuencia de PA leve en 136 casos 
(86,08%), siendo más elevado que los descritos por 
Pellegrini et al. (2009) (72%) y Ocampo et al. (2015) 
(83, 6%). Para la Pancreatitis severa, los resultados 
de esta investigación (13,92%) fueron menores que 
los encontrado por Pellegrini et al. (2009) (28,26%) 
y por Ocampo (2015) (16,4%). 

El diagnóstico de PA se basa en la determina-
ción de parámetros bioquímicos como la amilasa 
sérica que se eleva tres veces por encima del valor, 
aunque se describe que puede elevarse en otras 
patologías y crear falsos positivos; sin embargo, 
numerosos estudios evidencian menos del 10% de 
hiperamilasemia en patologías no biliares (insufi-
ciencia renal, parotiditis, isquemia y obstrucción in-
testinal, macroamilasemia y por múltiples medica-
mentos) (Wilson y Imrie 1986, Pacheco et al. 2003). 
De allí la necesidad de contar simultáneamente con 
otros exámenes, como el de la Lipasa Sérica que 
se eleva más temprano y dura más días que la ami-
lasa (Quinlan 2014), Dick et al. 2016), siendo muy 
específica y con una sensibilidad de 85 a 100%, 
aunque su aumento no se asocia con la gravedad 
del cuadro (WPBSG 2005, Frossard et al. 2008, 
Yousaf et al. 2003). Ambos parámetros se requie-
ren para un adecuado diagnóstico de PA. 

 En el presente trabajo se encontró que el 100% 
de los pacientes atendidos presentaron la amilasa 
sérica mayor de 500U/l, tres veces por encima del 
rango considerado como normal, mientras que en 
el 72,78% de los casos estuvo por encima del valor 
normal (180-500 U/l), y el 27,22 lo mostró en más 
de 500 U/l. Estos estudios junto a los de imágenes 
permitieron el diagnóstico de Pancreatitis Aguda. 

En la PA la mortalidad muestra un patrón bifá-
sico, el 50% ocurre en los primeros 14 días y la 
otra mitad en los primeros tres meses (Skipworth y 
Pereira 2008). En el presente estudio no se reporta-
ron muertes mientras los pacientes permanecieron 
ingresados. 

CONCLUSIONES

En conclusión, los presentes resultados mues-
tran características a las esperadas para Pancrea-
titis Aguda en pacientes hospitalizados, en el cual el 
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origen biliar fue el más común, es importante desta-
car la ausencia de fallecidos, aunque son datos de 
una muestra pequeña. Es recomendable detectar y 
tratar oportunamente esta patología, a fin de evitar 
complicaciones como necrosis pancreática, infec-
ciones y falla orgánica múltiple.
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