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I.- RESÚMEN 

 

OBJETIVO 

Evaluar la validez del ancho de distribución eritrocitaria y el índice BISAP para el 

diagnóstico de la gravedad y el pronóstico de los pacientes con pancreatitis aguda en 

urgencias. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio observacional de tipo transversal.  En donde se evaluó la validez 

del ancho de distribución eritrocitaria y el índice BISAP para el pronóstico de pacientes 

con pancreatitis aguda en el servicio de urgencias en el “Hospital General Balbuena” 

de enero del 2018 y marzo del 2020. 

 

RESULTADOS 

Al evaluar los valores del ancho de distribución eritrocitaria al ingreso hospitalario de 

pacientes con pancreatitis aguda, se observó que los que sobrevivieron tuvieron 

valores menores (12.9%) en comparación de aquellos que no sobrevivieron (15.6%), 

sucediendo lo mismo con el puntaje de BISAP, encontrándose una correlación 

moderada entre ambos indicadores. Así como, un valor de corte de 14.9% para 

predecir muerte, con una sensibilidad de 100% y especificidad de 87.23% (IC95% 

0.90714 a 1.0). 



 

CONCLUSIÓN 

Usar el ancho de distribución eritrocitaria al momento de ingreso hospitalario puede 

ser utilizado como biomarcador pronóstico para predecir muerte en los pacientes con 

pancreatitis aguda en el servicio de urgencias. 

 

PALABRAS CLAVE: Pancreatitis aguda, BISAP, ancho de distribución eritrocitaria, 

ADE. 
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II.- INTRODUCCIÓN 

 

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria aguda. El pronóstico depende 

de su gravedad, que puede ser clasificado como leve o severo, según la última revisión 

de la Clasificación de Atlanta.  

 

La mayoría de los pacientes se encuentra en la categoría de enfermedad leve, por lo 

que se autolimita; sin embargo, aproximadamente el 20% de los pacientes tienen una 

pancreatitis grave. La evaluación temprana de la gravedad es fundamental. Existen 

varios predictores tanto univariables o multiparamétricos para evaluar la gravedad de 

la enfermedad como es el descrito con los Criterios de Ranson que son extensamente 

utilizado en la práctica clínica en todo el mundo, pero esta puntuación tiene limitación 

ya que se debe completar hasta 48 horas después de la admisión, lo que puede 

conducir a la falta de una terapia temprana y una mayor mortalidad. Por lo que, en 

urgencias se ha utilizado un mecanismo más sencillo para la obtención de la gravedad 

en este tipo de patología, el índice BISAP. 

 

El conteo sanguíneo completo (CBC) es una prueba de laboratorio que se pide con 

frecuencia en la práctica clínica, y comprende el recuento de células sanguíneas como 

lo son glóbulos blancos, glóbulos rojos y plaquetas, así como sus índices morfológicos, 



2 
 

como el ancho de distribución de eritrocitos (ADE) el cual mide la variabilidad del 

tamaño de los eritrocitos. Es usado para diferenciar etiología de anemia, y en reciente 

inicio fue demostrado ser marcador útil para predecir mortalidad en enfermedades 

crónicas, por lo que se piensa que en pancreatitis aguda puede ser adecuado para 

predecir la gravedad. El presente estudio evalúa la validez del ancho de distribución 

eritrocitaria y el índice BISAP para el pronóstico en pacientes con pancreatitis aguda 

en el servicio de urgencias. 
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III. MARCO TEÓRICO Y ANTECEDENTES 

 

CONCEPTO DE PANCREATITIS AGUDA  

 

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio agudo que afecta a la glándula 

pancreática. Producido por una gran variedad de causas, esta tiene la característica de 

que con cierta frecuencia es capaz de activar una serie de sistemas inflamatorios y 

antiinflamatorios de efectos sistémicos que conducen a la aparición de un fallo 

orgánico cuyas consecuencias pueden ser fatales 1. 

 

Su síntoma cardinal es un dolor abdominal agudo cuya intensidad obliga al paciente a 

acudir prácticamente en todos los casos a un Servicio de Urgencias determinando su 

ingreso hospitalario. Su curso es muy diverso ya que ciertos pacientes desarrollan una 

forma leve de la enfermedad que se resuelve de forma espontánea en unos tres o cinco 

días. En el 15-25% de los casos se produce un fallo orgánico persistente, lo cual puede 

conducir a la muerte. Dependerá de este curso clínico que pase a un área de 

hospitalización en piso, o un área critica como reanimación o a la unidad de cuidados 

críticos 2. 

 

Se ha demostrado un aumento en la incidencia de dicha patología a lo largo de los 

últimos años, así como un aumento en el número de casos de pancreatitis aguda 



4 
 

grave; sin embargo, la mortalidad ajustada por fallo orgánico se  ha reducido con 

respecto a años previos, lo que sugiere un mejor tratamiento de la enfermedad en las 

últimas décadas .He aquí la importancia de utilizar diversas herramientas e 

instrumentos para clasificarla y decidir el tipo de manejo o terapéutica que se utilizará 

y el área en el que debe de continuar su tratamiento intrahospitalario 3. 

 

EPIDEMIOLOGIA 

 

La pancreatitis aguda es la enfermedad pancreática más frecuente en el mundo. Tiene 

una incidencia estimada de 49 a 80 casos por 100,000 personas. La incidencia varía en 

las diferentes regiones geográficas dependiendo del consumo de alcohol y de la 

frecuencia de litiasis biliar. A nivel mundial la incidencia de la enfermedad ha 

aumentado paulatinamente con el transcurso del tiempo. Por Ejemplo, cifras en los 

Estados Unidos de América muestran un incremento del 100% en el número de 

hospitalizaciones por PA durante las últimas 2 décadas. En los países del este y norte 

europeo tienen una incidencia que oscila entre 4.6 - 10 casos por 100,000 habitantes. 

En el resto de Latinoamérica se reportó en el 2006 una incidencia de 15,9 casos por 

cada 100,000 habitantes; una prevalencia del 3% en México en el 2001 4. 

 

En general la tasa de mortalidad en la pancreatitis aguda es del 2 % al 10 %, mientras 

que en la pancreatitis aguda leve es menor del 5 % y en la pancreatitis aguda severa 
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aumenta hasta 25 - 30 %. La mortalidad asociada con necrosis pancreática varía: 

cuando es estéril es del 10 %, cuando está infectada al 25 %. La contaminación 

bacteriana secundaria ocurre en el 40 % - 70 % de los pacientes con necrosis 

pancreática. La mayoría de los pacientes que presentan falla orgánica múltiple, tienen 

pancreatitis necrotizante con una mortalidad de hasta el 80 % de los casos 5. 

 

PATOGENIA 

 

La patogenia de la pancreatitis aguda continúa siendo un enigma para los 

investigadores clínicos y científicos básicos. En 1896, Chiari propuso por primera vez 

el concepto de la auto digestión del páncreas debido a las enzimas pancreáticas 

activadas. Desde entonces, la hipótesis de tripsina se ha mantenido en el foco de los 

eventos intraacinares en pancreatitis aguda. Con los avances significativos en la 

investigación científica básica, nuestra comprensión de la PA ha aumentado 

significativamente en el último par de décadas.6 

 

Varios estudios recientes han identificado varios mecanismos tales como el estrés 

oxidativo, estrés endoplásmico, alteración de la autofagia, disfunción mitocondrial, 

para la patogénesis de PA. Esto sugiere que las vías moleculares precisas y críticas en 

la fisiopatología de la PA son todavía desconocidas. 7 
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La lesión de células acinares se considera el evento inicial que conduce a la 

inflamación local y su escalada en la inflamación sistémica. La variabilidad en la 

respuesta inmune podría ser el punto que determine la clave de la gravedad en la PA. 

En la mayoría de las pancreatitis graves se intensifica la inflamación local, lo cual 

conlleva a una inflamación sistémica que conducen a la lesión tisular y disfunción de 

órganos 8. 

 

Como lo menciona Garg y colaboradores en su artículo de fisiopatología de 

pancreatitis del 2013 La secuencia de eventos en la fisiopatología de la pancreatitis 

aguda puede ser dividida en tres fases principales: la fase de iniciación, la fase de 

perpetuación, y la fase de escalada secundaria. De las cuales. La fase de iniciación 

incluye los eventos intra-acinares que conduce a la lesión celular y el comienzo de la 

inflamación local en el páncreas principalmente a través de NFκB. La activación 

intracinar de enzimas proteolíticas, cambios en la microcirculación y liberación de 

citoquinas por parte de leucocitos y macrófagos activados a nivel pancreático. De 

todos ellos, el pilar principal del proceso lo constituye la activación intracinar de 

enzimas proteolíticas, entre las que destaca el tripsinógeno. Tras dicha activación 

enzimática, y comenzado el proceso de auto digestión y destrucción glandular, las 

liberaciones de las enzimas pancreáticas producen lesión en el endotelio vascular, el 

intersticio y las células acinares. Se producen cambios en la microcirculación 

(vasoconstricción, estasis capilar e isquemia progresiva) que conllevan a un aumento 
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de la permeabilidad vascular con edematización glandular (pancreatitis edematosa o 

intersticial). El daño vascular puede desencadenar un fallo en la microcirculación local 

y amplificación del daño pancreático. La fase de perpetuación implica la progresión de 

la respuesta inflamatoria inicial en la inflamación sistémica, que implica el 

reclutamiento de células inmunes principalmente leucocitos y la liberación de varias 

citocinas inflamatorias y quimiocinas. Una respuesta inmune mal regulada puede dar 

lugar a una insuficiencia orgánica y si se da en un inicio temprano proporciona una alta 

mortalidad.  Los otros eventos importantes en esta fase son las alteraciones de la 

microcirculación y de coagulación que también contribuyen a la gravedad de la PA y 

disfunción de órganos. En esta fase se aprecia paralelamente una gran invasión de 

macrófagos y polimorfonucleares a nivel glandular, cuya activación desencadena una 

liberación de citoquinas proinflamatorias (factor de necrosis tumoral, IL-1, IL-6 e IL-8) 

entre otras sustancias, aumentando por sí mismos la permeabilidad vascular e 

induciendo fenómenos de trombosis y hemorragia, situación que conduce a la 

necrosis pancreática. Una vez iniciado el proceso, diversos factores perpetúan el daño 

inflamatorio. De hecho, múltiples estudios han opinado sobre el papel de los patrones 

moleculares asociados al daño (DAMPs), moléculas intracelulares liberadas al 

compartimento extracelular que inducen una respuesta inmunitaria. Estas moléculas, 

se unen a una gran cantidad de receptores, entre los que podemos destacar los TLR 

(toll-like receptor) y juegan un papel esencial en la defensa contra agentes 

microbiológicos, pero también en el desarrollo del síndrome de respuesta inflamatoria 
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sistémica (SIRS). Ciertos estudios sugieren que la variabilidad genética de las TLR 

condiciona una susceptibilidad individual para padecer un episodio grave en el 

contexto de una pancreatitis aguda, habiéndose detectado en un estudio una mayor 

predisposición de gravedad en ciertos polimorfismos en TLR 3 y TLR 6. Por otra parte, 

las histonas, unas proteínas esenciales en la regulación génica cuya liberación 

extracelular se produce tras el daño tisular y la muerte celular. 

 

En la fase de escalada secundaria, se puede agregar infección de las regiones 

pancreáticas necróticas o del tejido peripancreáticos, así como de colecciones de los 

conductores de fluidos a una mayor afección de la inflamación local y sistémica 

preexistente y por consiguiente insuficiencia orgánica. También puede desarrollarse 

tardíamente durante el curso de la enfermedad debido a complicaciones sépticas 9. 

 

ETIOLOGÍA  

En México la etiología más común es la biliar en un 66.60% continuando con la  

alcohólica en el 15.90%, hipertrigliceridemia con 7.80%, post-CPRE con 2.10%, PA 

secundaria a trauma abdominal en un 0.30% y en un 7.2% otras causas, entre las que 

se encuentran el uso de fármacos (azatrioprina, sulfonamidas, estrógenos, 

tetraciclina, acido valproico, antirretrovirales, diuréticos), pancreatitis hereditaria, 

fibrosis quística, insuficiencia renal, infecciones (parotiditis por virus coxsackie o 

citomegalovirus echovirus y parásitos), así como, causas autoinmunes10. 
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• Litiasis biliar 

La litiasis biliar (incluyendo la microlitiasis) es la principal etiología de pancreatitis 

aguda en muchos países del mundo. Se ha postulado que el principal mecanismo por 

el cual la litiasis biliar puede producir pancreatitis aguda consiste en una obstrucción 

mecánica a nivel ampular, si bien el reflujo biliar hacia el conducto pancreático tras 

dicha obstrucción o el edema resultante del paso de la litiasis por la misma han sido 

también considerados como mecanismos patogénicos. A pesar de la elevada 

incidencia de litiasis vesicular en la población occidental, el riesgo de estos pacientes 

de presentar pancreatitis aguda es bajo, estimándose que la incidencia de la misma en 

pacientes asintomáticos probablemente no supere el 2%. Se ha observado que a su 

vez que el riesgo es mayor en caso de microlitiasis. El lodo biliar debe ser considerado 

como agente etiológico de pancreatitis aguda en pacientes con elevación enzimática 

transitoria al inicio del episodio, pues se ha demostrado que la presencia del mismo 

puede esconder litiasis de menos de 5 mm 11. 

 

• Alcohol 

 El abuso de alcohol fue propuesto en el año 1878 por Friedreich et al como un 

potencial agente productor de pancreatitis crónica intersticial 12. Hoy en día, se 

reconoce el potencial del alcohol como productor no solo de daño crónico a nivel 

pancreático, sino también como desencadenante de pancreatitis aguda. En EUA se 



10 
 

considera que el 30% de los casos de pancreatitis aguda se deben al consumo crónico 

de alcohol, siendo estas cifras ligeramente diferente en diversos países europeos y 

superando incluso a la etiología biliar en algunos países como Hungría, en el que se ha 

evidenciado etiología alcohólica hasta en el 60.7% de los episodios de pancreatitis 

aguda 13. 

 Actualmente, la guía de la ACG establece que para considerar el alcohol como agente 

etiológico de la pancreatitis aguda se precisa un consumo de más 50g al día durante al 

menos 5 años, ya que, al igual que ocurre en la etiología litiásica, la mayoría de 

pacientes que presentan un consumo abusivo no desarrollarán pancreatitis aguda (2-

3% en pacientes con consumo > 60g durante 20-30 años. 14 

 

Según Lankisch en el 2002 existen factores que facilitan que el consumo alcohólico 

abusivo desencadene un episodio de pancreatitis aguda, entre los cuales se 

encuentran: el tabaco, el patrón de consumo de bebidas alcohólicas o factores 

genéticos 15. 

• Metabólicas 

Las causas metabólicas constituyen una causa infrecuente de pancreatitis aguda en el 

occidente. Entre estas etiologías de tipo metabólico se destaca la hipertrigliceridemia, 

la cual se ha definido como causa de pancreatitis aguda entre el 1-4% de casos según 

diversos estudios. 16  
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Entre el 4-20% de los pacientes que presentan un episodio de pancreatitis aguda 

presentan elevación de los triglicéridos en sangre. Se considera que las cifras deben 

de estar por encima de 1000mg/dL fuera del episodio agudo o al menos un mes 

anterior al episodio para considerar la hipertrigliceridemia como causa de la 

pancreatitis aguda según las guías de práctica clínica actuales 17. Otras causas 

metabólicas que tradicionalmente se han considerado como agentes etiológicos de 

pancreatitis aguda son la hipercalcemia y el hiperparatiroidismo. No obstante, en 

largas series de pacientes con hiperparatiroidismo, un reducido número de pacientes 

ha presentado pancreatitis aguda y en la mayoría de ellos existían otras causas 

potenciales de la misma, por lo que es obligado valorar con cautela estas 

circunstancias como posibles agentes etiológicos de pancreatitis aguda 18. 

 

• Post CPRE 

Se han publicado los datos epidemiológicos obtenidos por Kochar en el 2015 en donde 

marca que la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) constituye un 

procedimiento esencial para el manejo de los trastornos biliopancreáticos, 

estimándose que se realizan alrededor de 700,000 CPRE’s al año en EUA. Y se encontró 

una incidencia del 9.7%, llegando a ser hasta del 14.7% en los grupos de alto riesgo. La 

mayoría de las pancreatitis agudas analizadas en esta revisión fueron leves y la 

mortalidad total fue del 0.7%, similar tanto en el grupo de alto riesgo como el grupo 

de bajo riesgo 19.  
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Entre los factores de riesgo para presentar pancreatitis aguda post CPRE se 

encuentran la sospecha clínica de disfunción del esfínter de Oddi, historia previa de 

pancreatitis aguda post CPRE, edad inferior a 50 años, sexo femenino y más de dos 

episodios de pancreatitis aguda, además, ciertos factores relacionados con la técnica 

también constituyen factores de riesgo. Llama la atención que la presencia de 

pancreatitis crónica supone un papel protector para el desarrollo de pancreatitis 

aguda post CPRE, probablemente en relación con la reducida función exocrina en un 

páncreas atrófico 20. 

 

CLÍNICA 

 

El dolor abdominal es el síntoma fundamental y está presente desde el comienzo de la 

enfermedad en la mayor parte de los pacientes con pancreatitis aguda, puede no 

encontrarse en un 5-10% de los casos.  El dolor suele estar precedido por un cólico 

biliar o consumo de alcohol dentro de las 72 horas previas. El dolor se localiza 

habitualmente en todo el hemiabdomen superior, pero puede limitarse al 

mesoepigastrio, al hipocondrio derecho, y más rara vez, al lado izquierdo. El dolor 

empeora en posición de decúbito y en el 50% de los casos se irradia a espalda “en 

cinturón”. Suele ser de intensidad creciente, alcanzando un máximo en 30-60 minutos, 

y pudiendo permanecer constante durante horas o días, con una intensidad que puede 

variar de moderada a muy intensa. Las náuseas y los vómitos están presentes en el 
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80%. Puede aparecer febrícula o fiebre. En caso de existir un tercer espacio 

intraabdominal e importante depleción de volumen el paciente puede presentar 

hipotensión y shock. Ocasionalmente existe diarrea, hematemesis, síndrome 

confusional, disnea por derrame pleural, atelectasia, insuficiencia cardiaca congestiva 

o síndrome de dificultad respiratoria aguda21. 

 

En la exploración física puede existir poca correlación entre la intensidad del dolor y 

los hallazgos de la exploración abdominal. A la palpación se puede percibir una 

sensación de emplastamiento en la región epigástrica-abdomen superior, con 

importante dolor en dicha zona, pero los signos de irritación peritoneal rara vez están 

presentes. Los pacientes con pancreatitis leve pueden tener únicamente una leve 

sensibilidad a la palpación abdominal. Con frecuencia existe distensión abdominal y 

ausencia de peristaltismo por íleo paralítico asociado. A nivel cutáneo podemos 

encontrar ictericia secundaria a coledocolitiasis u otra causa de obstrucción de la vía 

biliar, o incluso por enfermedad hepática coexistente 22. 

  

La equimosis periumbilical (signo de Cullen) o en flancos (signo de Gray- Turner) son 

raros e indican mal pronóstico. La necrosis grasa subcutánea, que se manifiesta en 

forma de nódulos subcutáneos y paniculitis, habitualmente en las extremidades 

inferiores, es característica pero infrecuente. Puede existir hipoventilación en la 

auscultación pulmonar secundaria a derrame pleural y atelectasia, y en los casos más 
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graves, el enfermo puede estar hipotenso, sudoroso, taquicárdico y con signos de mala 

perfusión periférica. Aunque la hipocalcemia es frecuente es rara la presencia de 

tetania 23. 

 

En el 2006 Martínez, J., et al; mencionan que un paciente es la obesidad, un índice de 

masa corporal mayor o igual a 30 kg/m2 se asocia a mal pronóstico24. 

En un estudio realizado por Vizcaino y colaboradores se encontró que los síntomas 

más importantes fueron epigastralgia, náuseas y vómitos 25. 

 

DIAGNÓSTICO  

 

El diagnóstico de pancreatitis aguda requiere al menos la presencia de dos rubros de 

los tres siguientes que lo conforman: dolor abdominal consistente con la enfermedad, 

evidencia bioquímica en suero de cantidades elevadas de amilasa yo lipasa mayor de 

tres veces la parte superior límite de lo normal, y hallazgos característicos de imagen 

a nivel abdominal 26. 

 

La amilasa sérica a menudo se eleva en las primeras horas del cuadro, volviendo a sus 

valores normales a los 3-5 días. Además, en pacientes con pancreatitis aguda a causa 

de alcohol o hipertrigliceridemia, los valores de amilasa pueden ser normales, sin 

embargo, también podemos encontrar niveles elevados de amilasa en casos de 
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macroamilasemia, insuficiencia renal, patología de las glándulas salivares y cuadros 

de abdomen agudo (apendicitis, colecistitis, ulcera péptica o patología 

ginecológica).La lipasa sérica es más específica que la amilasa y se mantiene elevada 

durante más tiempo, si bien también puede elevarse en casos de enfermedad renal, 

apendicitis o colecistitis 27. 

 

Según la International Association of Pancreatology y la American Pancreatic 

Association (IAP/APA) en 2013 se establecen principalmente 3 escenarios para la 

realización de una tomografía axial computarizada (TAC) en el curso de una 

pancreatitis aguda: 

▪ Dudas diagnósticas. 

▪ Confirmación de la gravedad basada en predictores clínicos. 

▪ No respuesta al tratamiento conservador o empeoramiento clínico 

 

Salvo en el primer caso, no se recomienda la realización de un TAC abdominal con 

contraste intravenoso hasta pasadas 72-96 horas dado que la extensión de la necrosis 

pancreática o peripancreática puede no ser evidente hasta pasado este tiempo. A 

pesar de dichas recomendaciones, es bien conocido que los scores basados en los 

hallazgos obtenidos en el TAC no han demostrado superioridad con respecto a otros 

relacionados con parámetros clínicos y de laboratorio y a menudo el hallazgo de 
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necrosis pancreática no modifica el tratamiento inicial del paciente. Así, que la TAC 

abdominal con contraste radica en la detección de complicaciones locales de la 

pancreatitis aguda, ya que las mismas pueden producir en ocasiones deterioro clínico 

inexplicable en el paciente o indicar la necesidad intervención endoscópica o 

quirúrgica 28. 

 

CLASIFICACIONES  

 

El Simposio de Atlanta en 1992 estableció un consenso global para la clasificación de 

la pancreatitis aguda 29. Aunque esta clasificación ha sido de gran utilidad, el mejor 

conocimiento de la patogenia del fallo orgánico, la pancreatitis necrotizante y las 

consecuencias de los mismos hicieron necesaria la actualización de dicha 

clasificación, dando lugar en 2012 a una revisión de la misma en la cual se 

establecieron los conceptos en relación con pancreatitis aguda que utilizamos en la 

actualidad, este consenso internacional clasifica a la pancreatitis aguda en:  

 

a. Pancreatitis Aguda Leve: ausencia de fallo orgánico y de complicaciones locales 

o sistémicas. Generalmente los pacientes pueden ser dados de alta durante la fase 

temprana, no requieren la realización de pruebas de imagen pancreáticas y la 

mortalidad es muy rara.  
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b. Pancreatitis Aguda Moderadamente Grave: presencia de fallo orgánico 

transitorio (<48 horas) o complicaciones locales o sistémicas. Comprende un 

heterogéneo grupo de pacientes dentro de los cuales algunos podrán ser dados de alta 

de forma precoz sin necesidad de intervención mientras que otros pueden requerir 

procedimientos especializados. La mortalidad en esta fase es aún mucho menor que 

en aquellos con pancreatitis aguda grave.  

c. Pancreatitis Aguda Grave: caracterizada por la presencia de fallo orgánico 

persistente (>48 horas). Los pacientes que presentan FO persistente normalmente 

desarrollan una o más complicaciones locales. La mortalidad de este subgrupo de 

pacientes puede llegar hasta el 30%, mayor aún en caso de necrosis infectada de forma 

concomitante 30. 

 

La predicción de la gravedad y pronóstico requiere de la identificación de la severidad 

al ingreso y es trascendental para determinar si el paciente ingresa a cuidados 

intermedios o intensivos, y decidir el inicio de terapia efectiva y oportuna, así como 

evaluar el riesgo de morbimortalidad y se establece al ingreso a las 48 horas 31. 

 

Una serie de los sistemas de calificación de severidad se han desarrollado para la 

detección temprana de pancreatitis aguda severa. Actualmente, los criterios de 

Ranson y APACHE II son ampliamente utilizados en la práctica clínica, sin embargo, son 

muy complejos para realizar una evaluación rápida32. 
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▪ Criterios de Ranson: es el primer score desarrollado para predicción de 

gravedad en pancreatitis aguda, diseñado por el autor con el mismo nombre en 1974, 

se trata de un score que puntúa 11 variables de laboratorio: 5 al ingreso y 6 a las 48 

horas. En caso de etiología biliar, únicamente se valoran 10 variables. Como 

desventajas, hay que destacar que el score necesita 48 horas para ser completado, con 

lo cual no es útil en el momento del ingreso del paciente y es un score difícil de 

calcular33.  

 

▪ Glasgow-Imrie modificado: se trata de un score que consiste en 8 variables que 

deben ser valoradas en las primeras 48 horas, tomando el valor más alto de las mismas 

en este periodo. Al igual que en los otros scores, no hay estudios que demuestren la 

superioridad de éste con respecto a otros de forma definitiva. Aunque precisa 48 horas 

para su cálculo, es más sencillo que el Ranson 34. 

 

▪ APACHE (Acute Physiology and Chronic Health Examination): se trata de un 

score con 35 variables fisiológicas, originado para la evaluación de pacientes críticos 

con el nombre de APACHE a principio de la década de los 80 y modificado 

posteriormente en su versión APACHE II. Consta de 12 variables fisiológicas además de 

puntos adicionales en función de las comorbilidades del paciente, indicando gravedad 

un puntaje ≥8. Puede ser utilizado en las primeras 24 horas del ingreso y en cualquier 
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momento en el curso de la enfermedad, con lo que modificaciones sucesivas en la 

puntuación APACHE II, pueden dar una idea sobre el curso de la enfermedad. Desde 

entonces, múltiples estudios han analizado y comparado su capacidad predictiva con 

la de otros scores pronósticos, con resultados dispares, pero en general, sin diferencias 

significativas entre ellos en términos de predicción de pancreatitis aguda grave 35-37. 

▪ Índice BISAP (bedside index for severity in acute pancreatitis): En el año 2008, 

un estudio realizado por un grupo de expertos en el que se analizaron una serie de 

variables que influían en la mortalidad hospitalaria durante un episodio de 

pancreatitis aguda, se analizaron 17,992 casos de 212 hospitales, desarrollándose un 

score pronóstico que posteriormente fue validado en 18,256 casos de 177 hospitales. 

Así nació el índice BISAP cuyos resultados fueron similares en dicho estudio al APACHE 

II (AUC de 0.82 y 0.83 respectivamente en predicción de mortalidad. Se trata de un 

score que mide 5 variables, fácilmente realizable a la llegada del paciente a urgencias 

y en momentos posteriores del curso de la enfermedad dado que únicamente tiene en 

cuenta variables clínicas y de laboratorio básicos, así como la presencia de derrame 

pleural que puede ser valorado por una radiografía simple de tórax 38. 

 

Un estudio realizado por Singh y colaboradores en el 2009 estableció que una 

puntuación BISAP de 3 constituye el punto de corte óptimo para su ejecución, 

demostrando en una cohorte de 397 pacientes que en aquellos con BISAP ≥ 3 la 

mortalidad era del 18% mientras que en BISAP< 3 era únicamente del 1% (valor p 
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<0.0001). Dicho estudio también evidenció una mayor probabilidad de necrosis 

pancreática y fallo orgánico persistente usando el mismo punto de corte 39. Los 

estudios posteriores que han comparado el score de BISAP con otros no han 

demostrado diferencias significativas, por lo que puede ser considerado como un buen 

predictor de gravedad 40-43. 

 

El índice BISAP es un sistema que evalúa la presencia de 5 variables: 

➢ Nitrógeno de Urea (BUN) > 25 mg/dl; 

➢ Alteración del estado mental evidenciado por desorientación; 

➢ Presencia de respuesta inflamatoria sistémica (2 o más de las siguientes 

variables: frecuencia cardíaca > 90 latidos/min, frecuencia respiratoria > 20 por min, o 

PaCo2 < 32 mmHg, temperatura > 38°C o <36°C, y leucocitos >12.000 o < 4.000 células 

por mm3 o > 10% bandas); 

➢ Edad > 60 años; 

➢ Derrame pleural en radiografía de tórax, estudio tomográfico o auscultación 43. 

 

El índice BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis), constituye un 

método fiable y preciso para predecir gravedad en pancreatitis aguda y una 

herramienta útil para el manejo clínico e investigación. La puntuación comprende 

desde 0 (ausencia de variables señaladas) a 5 puntos (presencia de todas las variables), 

reflejando buena correlación con la evolución posterior y sobrevida Los puntajes de 3, 
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4 y 5 se relacionaron con una mortalidad de 5.3, 12.7 y 22.5%, respectivamente. 

Además de la evaluación de mortalidad, una puntuación ≥ 3 se correlacionó con 7,4 y 

12,7 veces mayor riesgo de desarrollar falla orgánica y falla orgánica persistente, 

respectivamente 44. 

 

El índice BISAP posee la ventaja de ser un método simple, barato y que se basa en 

signos vitales, exámenes de laboratorio e imágenes que son realizados prácticamente 

en todos los pacientes durante las primeras 24 horas de hospitalización. El índice 

BISAP es una herramienta pronóstica útil que nos permite diferenciar los casos leves, 

severos y quizás moderados, considerando que sus componentes son clínicamente 

relevantes y fáciles de obtener en cualquier hospital 45. 

 

TRATAMIENTO 

 

A. Fluidoterapia 

Actualmente la hidratación agresiva de forma precoz supone la medida inicial básica 

en el tratamiento de la pancreatitis, habiendo demostrado su eficacia en múltiples 

estudios y siendo probablemente el tratamiento que más importancia tiene en el 

pronóstico del paciente en los momentos iniciales de la enfermedad 46. 
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Manteniendo un volumen urinario mayor de 0.5- 1ml/kg/h, se aplicó una fluidoterapia 

agresiva (>1000ml) desde el ingreso en el servicio de urgencias hasta 4 horas después 

del diagnóstico 47. 

 

A falta de estudios que demuestren un descenso en mortalidad o desarrollo de 

pancreatitis aguda grave, es de considerar razonable la utilización de Ringer Lactato a 

la vista de estos resultados y dado su coste 48. Por último, el ritmo de administración 

es una variable para tener en cuenta en términos de manejo de hidroterapia. Aunque 

la evidencia es escasa, ciertos estudios demuestran que un ritmo de administración en 

torno a 5-10ml/kg/h es adecuado en las primeras horas, y aun superior en pacientes 

graves (10-15ml/kg/h), en las cuales se evidencio y comprobó un mayor índice de 

complicaciones y mortalidad 49. 

 

B. Manejo del dolor 

Actualmente el manejo del dolor es una prioridad básica en el manejo del paciente con 

pancreatitis aguda. Sin embargo, la evidencia englobada al uso de la analgesia en 

pancreatitis aguda es escasa, por lo que actualmente, se decide seguir las pautas 

redactadas por las guías de práctica clínica sobre el manejo perioperatorio del dolor50. 
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C. Nutrición 

El aspecto nutricional resulta clave en el manejo de la pancreatitis aguda. En casos 

leves, una reintroducción precoz de la alimentación por vía oral con una dieta blanda 

baja en grasas y baja en residuos parece segura. El momento ideal en el que iniciar 

dicha alimentación es aún controvertido si bien la guía de la IAP/APA recomienda que 

una vez que se estén reduciendo tanto el dolor abdominal y los parámetros de 

inflamación, y sin necesidad de esperar a la resolución completa, una dieta por vía oral 

sólida, sin necesidad de escalonamiento desde una dieta líquida, es segura y parece 

reducir la estancia hospitalaria. Así como, el uso de la nutrición enteral, considerando 

la vía nasoyeyunal 51.  

 

D. Antibioterapia 

Actualmente las principales guías de práctica clínica no recomiendan el uso rutinario 

de antibióticos en la prevención de infección en casos de necrosis estéril 52. 

 

E. Manejo de la necrosis pancreática y necrosis infectada 

El manejo de la necrosis pancreática y la necrosis infectada ha presenciado un cambio 

conceptual en los últimos años. El abordaje conservador basado en antibioterapia 

debe reservarse para aquellos pacientes relativamente estables en los cuales debe 

realizarse una monitorización estrecha para proceder a un abordaje mínimamente 

invasivo en caso de deterioro clínico significativo o ante la ausencia de mejoría. 
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Independientemente del abordaje que se realice, los abordajes mínimamente 

invasivos requieren que la necrosis pancreática esté organizada, lo cual suele suceder 

a las 4 semanas de evolución 53. 

 

Por lo cual no es de extrañar que un porcentaje alto de casos de pancreatitis aguda 

requieran ingreso en una unidad de cuidados críticos. La estancia en UCI permite una 

monitorización óptima de estos pacientes, con posibilidad de fluidoterapia agresiva y 

reconocimiento precoz de las complicaciones locales y del fallo orgánico 54.  

 

UTILIDAD DEL ANCHO DE DISTRIBUCIÓN ERITROCITARIA  

 

La biometría hemática es una prueba de laboratorio que se solicita con frecuencia en 

la práctica clínica, y comprende el recuento de células sanguíneas como lo son 

glóbulos blancos, glóbulos rojos y plaquetas, así como sus índices morfológicos, como 

el ancho de distribución de eritrocitos (ADE) 55-56.  

 

El ADE mide la variabilidad del tamaño de los eritrocitos circulantes. Es utilizado para 

diferenciar la etiología de la anemia, principalmente de la talasemia, y en reciente 

inicio fue demostrado ser marcador útil para predecir mortalidad en enfermedades 

crónicas, por lo que, en la pancreatitis aguda puede ser adecuado para predecir la 

gravedad 57. 
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Estudios recientes han demostrado que el ADE puede ser utilizado como un predictor 

de la mortalidad en las enfermedades cardíacas, accidentes cerebrovasculares, 

hipertensión pulmonar, enfermedad arterial periférica, condiciones inflamatorias e 

infecciosas, enfermedad hepática, enfermedad celíaca, cáncer de colon, enfermedad 

de la arteria coronaria y embolismo pulmonar 58. 

 

La ADE es un marcador fácil de usar y de bajo costo que tiene un valor pronóstico 

moderado para predecir la mortalidad en los pacientes con pancreatitis aguda.  Los 

médicos deben estar más alerta cuando un paciente con pancreatitis tiene un valor 

mayor del ADE ya que se podría considerar como una pancreatitis grave 59. 

 

En un estudio de casos y controles retrospectivo realizado por Gravito-Soares y 

colaboradores, estudiaron un total de 312 pacientes con pancreatitis aguda entre los 

años 2014 y 2016. Los casos fueron pacientes con pancreatitis aguda severa y los 

controles pacientes con pancreatitis aguda leve. La cuantificación de ADE fue mayor 

en pacientes con pancreatitis aguda severa (14.6 + 1.3 vs 12.7 + 0.5, valor p <0.001). A 

través del análisis de curva ROC, se obtuvo un AUC de 0.960 (valor p < 0.001), con un 

punto de corte de 13.0 (Sensibilidad: 92.7%, Especificidad: 84.3%), concluyendo que 

puede ser un excelente predictor para la severidad de pancreatitis aguda, siendo 

superior a diversos sistemas pronósticos convencionales 60. 
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En el 2015, Zhang y colaboradores analizaron de manera retrospectiva las 

características clínicas y de laboratorio de 166 pacientes con pancreatitis aguda en el 

Hospital Central Baotou. A través de un análisis de regresión logística multivariable se 

mostró que el ADE fue un factor de riesgo temprano independiente de mortalidad en 

PA (OR: 2.965, valor p=0.001). El valor de AUC obtenido fue de 0.964 (IC 95% 0.924-1.0, 

valor p <0.001) con un valor de 14.45% y un valor predictivo positivo de mortalidad en 

PA de 80.1%. Concluyendo que el ADE mayor o igual a 14.45% es un buen indicador de 

mortalidad temprana en pacientes con PA 61. 

 

En el 2014 se publicó un estudio transversal realizado por Yao y colaboradores en el 

Hospital de Zheijang, se estudiaron a 106 pacientes con pancreatitis aguda y 204 

pacientes sanos. Los valores de ADE fueron mayores en los pacientes con pancreatitis 

aguda que no sobrevivieron (14.2), en comparación con los que sí lo hicieron (12.98) y 

los sujetos sanos (valor p 0.002). El AUC de la curva ROC fue de 0.846 (IC 95% 0.727-

0.964, valor p <0.001), con un punto de corte de 14.2 (Sensibilidad: 75%, Especificidad: 

89.8%). El análisis de sobrevida de Kaplan-Meir mostró un incremento en la 

probabilidad de muerte en pacientes con valores de ADE elevados 62. 
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IV.PLANTEAMIENTO   DEL PROBLEMA  

 

En la actualidad, la pancreatitis aguda constituya una importante causa de 

morbimortalidad en México y en el mundo, por lo que, conlleva un gran número de 

implicaciones tanto en los individuos, como en las poblaciones y los sistemas de salud.  

Debido a la magnitud del problema, es necesario buscar biomarcadores que se asocien 

con el pronóstico de la pancreatitis aguda y que puedan ser evaluados de manera 

temprana, ya que diversos índices se utilizan después de 48 horas del ingreso del 

paciente al área hospitalaria.  Se ha estudiado el ancho de distribución eritrocitaria 

como un biomarcador temprano predictor de mortalidad en pacientes con 

pancreatitis aguda. 

 

Pregunta de investigación: 

 

 ¿El ancho de distribución eritrocitaria puede ser una prueba válida para predecir de 

manera temprana la gravedad y pronóstico, en comparación con el índice BISAP, en 

pacientes con pancreatitis aguda en el servicio de urgencias del Hospital General 

Balbuena? 
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V. JUSTIFICACIÓN 

 
La pancreatitis aguda es una de las entidades nosológicas más importantes en nuestra 

región, por lo que es de gran importancia determinar su severidad de manera 

temprana para iniciar el manejo oportuno. 

El índice BISAP cuenta con variables de fácil acceso en un servicio de urgencias y 

determina el pronóstico de la severidad dentro de las primeras 24 horas. Contempla 

variables clínicas y paraclínicas como estudios de gabinete y de laboratorio solicitados 

de manera rutinaria.  

En ciertas situaciones intrahospitalarias no se cuentan con los servicios técnicos 

disponibles dentro del servicio de urgencias, razón por la cual, se busca evaluar la 

correlación entre el pronóstico dado por el índice BISAP y el ancho de distribución 

eritrocitaria. Dicho biomarcador es de fácil acceso, al encontrarse dentro del estudio 

de biometría hemática, estudio que se encuentra disponible en todos los hospitales y 

algunos centros de salud, además, se obtiene en menos de 20 minutos.  

 

La intención de realizar este estudio es evaluar la validez del ancho de distribución 

eritrocitaria en comparación del índice BISAP en el servicio de urgencias del Hospital 

General Balbuena para determinar cuál de ellos predice de manera oportuna y 

correcta el pronóstico de los pacientes con pancreatitis aguda, estableciendo los 

puntos de corte en donde dichas pruebas tienen mayores valores de sensibilidad y 

especificidad. 
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VI.HIPÓTESIS 

 
El ancho de distribución eritrocitaria predice, con mayor sensibilidad y especificidad, 

la gravedad y pronóstico de pacientes con pancreatitis aguda en comparación con el 

índice BISAP en el servicio de urgencias. 

 

VII. OBJETIVO GENERAL Y OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

Evaluar la validez del ancho de distribución eritrocitaria y el índice BISAP para el 

diagnóstico de la gravedad y el pronóstico de los pacientes con pancreatitis aguda en 

un servicio de urgencias. 

 

     OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 

- Describir las características biológicas y clínicas de la población de estudio. 

-   Obtener la medida de frecuencia de letalidad en pacientes con pancreatitis aguda. 

- Evaluar la correlación entre las puntuaciones obtenidas con la cuantificación 

del ancho de distribución eritrocitaria y el índice BISAP en pacientes con pancreatitis 

aguda en un servicio de urgencias. 

- Identificar el punto de corte con mayor sensibilidad y especificidad del ancho 

de distribución eritrocitaria y el índice BISAP para el diagnóstico de severidad y 

predicción de mortalidad, en pacientes con pancreatitis aguda en un servicio de 

urgencias al ingreso del paciente. 
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VIII METODOLOGÍA 

TIPO DE ESTUDIO 

Estudio observacional de tipo transversal.  

POBLACIÓN   DE ESTUDIO 

Todos los pacientes que ingresen con el diagnóstico de pancreatitis aguda en el 

servicio de urgencias del hospital general balbuena  

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

Pacientes adultos (mayores de 18 años de edad), ambos sexos, con el diagnóstico de 

pancreatitis aguda en el servicio de urgencias del hospital general Balbuena 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

 Información incompleta en el expediente de los pacientes. 

 

MUESTRA  

Se examinó los expedientes de cada paciente que cumplía todos los criterios clínicos 

y de gabinete para el diagnóstico de pancreatitis aguda en el Hospital General 

Balbuena entre enero del año 2018 a marzo del 2020 
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TIPO DE MUESTREO Y ESTRATEGIA DE RECLUTAMIENTO  

Se verificó los expedientes de cada paciente que cumpla todos los criterios clínicos y 

de gabinete para el diagnóstico de pancreatitis aguda en el Hospital General Balbuena 

entre enero del año 2018 a marzo del 2020 

 

VARIABLES 

 

Operacionalización de variables 

Variable dependiente Definición conceptual Definición operacional Unidad Variable/Escala  

Pronóstico de 

pancreatitis aguda 

Estimación anticipada de cambios 

que pueden sobrevenir durante la 

pancreatitis aguda, su duración y 

terminación. 

Puntaje del ancho de distribución 

eritrocitaria menor o mayor a 

14.9 puntos. 

Mortalidad 

baja (<1%) y 

alta (22%) 

Cualitativa 

Dicotómica 

Índice de BISAP menor o 

mayor a 3 puntos. 

Mortalidad 

baja (<1%) y 

alta (18%) 

Cualitativa 

Dicotómica 

Variables 

independientes 
Definición conceptual Definición operacional Unidad Variable/Escala  

Ancho de 

distribución 

eritrocitaria 

Medición de la variación en 

volumen y tamaño de eritrocitos. 

Cuantificación del ancho de 

distribución eritrocitaria por 

biometría hemática. 

11.6 - 14.8 

puntos 

Cuantitativa 

Continua 

Índice BISAP 

Sistema de evaluación de 

mortalidad intrahospitalaria en 

enfermos con pancreatitis aguda. 

Puntaje obtenido por variables 

fisiológicas, clínicas, 

radiográficas y de laboratorio. 

0-5 puntos 
Cuantitativa 

Continua 

Variables relevantes Definición conceptual Definición operacional Unidad Variable/Escala  

Nitrógeno ureico en 

sangre (BUN) 

Cantidad de nitrógeno en la sangre 

proveniente de la urea. 
BUN mayor a 25 mg/dL 

Presencia/ 

Ausencia 

Cualitativa 

Dicotómica 

Desorientación 

Alteración del estado mental con 

ausencia de orientación temporal 

y/o espacial. 

Presencia de desorientación 
Presencia/ 

Ausencia 

Cualitativa 

Dicotómica 

Síndrome de 

Respuesta 

Inflamatoria 

Sistémica (SIRS) 

Respuesta inflamatoria con 

liberación de mediadores que 

pueden ocasionar daño hístico e 

insuficiencia múltiple de órganos. 

Presencia de SIRS (dos o más de 

las siguientes variables): FC>90 

lpm, FR>20 rpm, PaCo2 <32 

mmHg, temperatura <36°C o 

>38°C y leucocitos >12.000 o 

<4.000 células por mm3 o >10% 

de bandas. 

Presencia/ 

Ausencia 

Cualitativa 

Dicotómica 

Edad 
Tiempo que ha vivido una persona 

desde su nacimiento 
Edad mayor a 60 años. 

Presencia/ 

Ausencia 

Cualitativa 

Dicotómica 

Derrame pleural 
Acumulación de líquido en el 

espacio pleural. 

Hallazgo  imagenológico de 

derrame pleural. 

Presencia/ 

Ausencia 

Cualitativa 

Dicotómica 
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MEDICIONES E INSTRUMENTOS DE MEDICIÓN 

Se realizó revisión de expedientes de los pacientes que cumplan con los criterios de 

inclusión. 

Se analizó la obtención de los datos de los signos clínicos, de laboratorio: en la 

biometría hemática del ancho de distribución eritrocitaria de la química sanguínea y 

de la placa de rayos x tele de tórax. 
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IX.- RESULTADOS 

 

Se realizó la prueba de normalidad de los datos de cada una de las variables 

cuantitativas, utilizando las medidas de forma de sesgo y curtosis, así como, la 

prueba de Shapiro-Wilks; se encontró que tanto el índice de ancho de distribución 

eritrocitaria (ADE) como el índice BISAP no tienen distribución normal (Prueba 

Shapiro-Wilks<0.05), por lo que las medidas de tendencia central y de dispersión que 

se utilizaron, fueron la mediana y el rango intercuartil (IQR). Las variables cualitativas 

categóricas, fueron presentadas con frecuencia absoluta y relativa.  

 

Para realizar la comparación entre los grupos, para las variables cuantitativas se 

utilizó la prueba U de Mann-Whitney (en stata: Wilcoxon rank-sum test) y en las 

variables categóricas, se utilizó la prueba de Ji-cuadrado de Pearson, el valor de 

significancia estadística se estableció en p < 0.05. 

 

La medida de frecuencia de letalidad para la pancreatitis aguda se obtuvo mediante 

el cociente de las muertes por pancreatitis aguda sobre el total de población con la 

enfermedad en el servicio de urgencias, multiplicado por 100.  

Se realizó un análisis de correlación de Pearson para cuantificar la asociación entre 

los puntajes de severidad de pancreatitis obtenidos por el índice de BISAP y por el 

ancho de distribución eritrocitaria. 
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Se realizó un análisis de la curva ROC (Receiver Operating Characteristic) para 

obtener el AUC (Area Under the Curve) y examinar si las mediciones del ancho de 

distribución eritrocitaria y el puntaje del índice BISAP aportan información para el 

diagnóstico de severidad de pancreatitis aguda.  

Para el análisis, se empleó el paquete estadístico de STATA v.14.  

 

Características biológicas y clínicas de la población de estudio. 

 

En la población en estudio se encontró que el 82% de los pacientes obtuvo un puntaje 

de ancho de distribución eritrocitaria (ADE) <14.9, mientras que el 18% obtuvo un 

puntaje ≥14.9; se encontró diferencias estadísticamente significativas en las 

medianas de ADE, en el grupo con puntaje <14.9 fue de 12.7 y en el grupo con puntaje 

≥14.9, fue de 15.3. Al evaluar los componentes del índice BISAP al interior de las dos 

clasificaciones de ADE, en todas las características, excepto en el Nitrógeno ureico en 

sangre (BUN), se encontraron diferencias estadísticamente significativas (valor p 

<0.05) como se visualiza en la Tabla I. 
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Tabla I. Características biológicas y clínicas de los pacientes con pancreatitis aguda 
de acuerdo con el puntaje de ancho de distribución eritrocitaria. 

 

El 97.6% de los sujetos con ADE <14.9 puntos, se clasificaron en la categoría del índice 

BISAP <3 puntos, y el 83.3% de los sujetos con ADE ≥14.9 puntos, se clasificaron en la 

categoría ≥3 puntos como se ve en la Figura I. 

<14.9 puntos ≥14.9 puntos 

n= 82 n=18

Ancho de distribución eritrocitaria, p50 (IQR) 12.7 (1.9) 15.3 (0.6) 0.000^

Índice BISAP, p50 (IQR) 1 (1) 3 (0) 0.000^

<3 puntos 80 (97.6) 3 (16.7)

≥3 puntos 2 (2.4) 15 (83.3)

Edad

≤60 años 77 (93.9) 14 (77.8)

>60 años 5 (6.1) 4 (22.2)

Nitrógeno ureico en sangre (BUN) 

≤25mg/dl 60 (73.2) 11 (61.1)

>25mg/dl 22 (26.8) 7 (38.9)

Desorientación 16 (19.5) 14 (77.8) 0.000

Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) 30 (36.6) 17 (94.4) 0.000

Derrame pleural 26 (31.7) 13 (72.2) 0.001

Muerte 0 (0.0) 6 (33.3) 0.000

*Prueba Ji-Cuadrado de Pearson ^Prueba U de Mann Whitney

0.307

0.000

0.030

Características de la población estudio  (N, 

[%])
Valor p*

Ancho de distribución eritrocitaria

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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En las dos categorías del puntaje de ADE (<14.9, ≥14.9) se encontró mayor proporción 

de población ≤ 60 años, sin embargo, la población >60 años predominó en el grupo 

que obtuvo puntaje ≥14.9 con un 22.2%, en comparación con el 6.1% de la población 

que obtuvo puntaje <14.9. El 26.8% de los sujetos con puntaje ADE <14.9 y el 38.9% 

de los sujetos con puntaje ADE ≥14.9, presentaron BUN>25 mg/dl, aunque, las 

diferencias encontradas no fueron estadísticamente significativas (valor p>0.05). 

Entre los sujetos con puntaje ADE ≥14.9, se encontró que el 77.8% presentó 

desorientación, el 94.4% síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y el 72.2% 

derrame pleural se ve la comparación en la Tabla I y se simboliza en la Figura II, 

además, el 33.3% fallecieron como se vio en la Tabla I y se escenifica en la Figura III.  
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<14.9 puntos ADE ≥14.9 puntos  ADE

Figura I. BISAP en pacientes con pancreatitis 
aguda de acuerdo con categorías de ADE sérica.

BISAP <3 puntos BISAP ≥3 puntos 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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En relación con el índice BISAP, en la población en estudio se encontró que el 83% de 

los pacientes obtuvo un puntaje <3, mientras que el 17% obtuvo un puntaje ≥3; se 

encontró diferencias estadísticamente significativas en las medianas del índice 

BISAP, en el grupo con puntaje <3 fue de 2 y en el grupo con puntaje ≥3, fue de 3. En 

0 20 40 60 80 100

Edad > 60 años

BUN >25mg/dl

Desorientación

SIRS

Derrame pleural

Figura II. Componentes del score BISAP en pacientes con 
pancreatitis aguda de acuerdo con categorías de ADE 

sérica

≥14.9 puntos  ADE <14.9 puntos ADE
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33.3
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Figura III. Muertes en pacientes con pancreatitis 
aguda de acuerdo con categorías de ADE sérica.

Muerte

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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todos los componentes del índice BISAP, excepto en el Nitrógeno ureico en sangre 

(BUN), se encontraron diferencias estadísticamente significativas (valor p <0.05) 

entre los sujetos que obtuvieron un puntaje <3 comparando con los sujetos que 

obtuvieron un puntaje ≥3 como se visualiza en la Tabla II. 

 

El 96.4% de los sujetos con índice BISAP <3 puntos se clasificaron en la categoría de 

ADE <14.9 puntos y el 88.2% de los sujetos con índice BISAP ≥3, se clasificaron en la 

categoría ADE ≥14.9. como se ve en la Tabla II y Figura IV 

 

Tabla II. Características biológicas y clínicas de los pacientes con                  

pancreatitis aguda de acuerdo con el score de BISAP. 

 

<3 puntos ≥3 puntos 

n=83 n=17

Índice BISAP, p50 (IQR) 1 (1) 3 (0) 0.000^

Ancho de distribución eritrocitaria, p50 (IQR) 12.7 (2.1) 15.3 (0.7) 0.000^

<14.9 puntos 80 (96.4) 2 (11.8)

≥14.9 puntos 3 (3.6) 15 (88.2)

Edad

≤60 años 78 (94) 13 (76.5)

>60 años 5 (6) 4 (23.5)

Nitrógeno ureico en sangre (BUN) 

≤25mg/dl 62 (74.7) 9 (52.9)

>25mg/dl 21 (25.3) 8 (47.1)

Desorientación 17 (20.5) 13 (76.5) 0.000

Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) 31 (37.4) 16 (94.1) 0.000

Derrame pleural 25 (30.1) 14 (82.4) 0.000

Muerte 1 (1.2) 5 (29.4) 0.000

Características de la población estudio  [N, %] Valor p 

Categorías Índice BISAP 

*Prueba Ji-Cuadrado de Pearson ^Prueba U de Mann Whitney

0.072

0.000

0.022

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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En las dos categorías del índice BISAP (<3, ≥3) se encontró mayor proporción de 

población ≤ 60 años, sin embargo, la población >60 años predominó en el grupo que 

obtuvo puntaje ≥3 con un 23.5%, en comparación con el 6% de la población que 

obtuvo puntaje <3. En relación con el Nitrógeno ureico en sangre (BUN), se encontró 

mayor proporción de sujetos con BUN>25 mg/dl (47.1%) en los que obtuvieron 

puntaje BISAP≥3, 21.8% más, que aquellos que obtuvieron puntaje BISAP<3 (25.3%), 

sin embargo, estas diferencias encontradas, no fueron estadísticamente 

significativas (valor p >0.05). Entre los sujetos con puntaje de índice BISAP≥3, se 

encontró que el 76.5% presentó desorientación, el 94.1% síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica y el 82.4% derrame pleural como se representó en la Tabla II, 

y en la Figura V, además, el 29.4% fallecieron y se simbolizo en la Tabla II y Figura VI.  
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Figura IV. ADE sérica en pacientes con pancreatitis aguda 
de acuerdo con categorías de score de BISAP.

ADE <14.9 puntos ADE ≥14.9 puntos 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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Figura V. Componentes del score BISAP en pacientes 
con pancreatitis aguda 

≥3 puntos BISAP <3 puntos BISAP

<3 puntos BISAP ≥3 puntos BISAP

Muerte 1.2 29.4

0

5

10

15

20

25

30

35

M
u
e
rt

e

Figura VI. Muerte en pacientes con pancreatitis aguda de 
acuerdo con categorías del score BISAP

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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Medida de frecuencia de letalidad en pacientes con pancreatitis aguda.  

Se obtuvo una letalidad del 6% en los pacientes con pancreatitis aguda en el servicio 

de urgencias, por medio de la fórmula:  

𝐿𝑒𝑡𝑎𝑙𝑖𝑑𝑎𝑑 =  
6

100
𝑥 100 = 6% 

Entre los pacientes que sobrevivieron el 91.5% tuvieron una edad menor o igual a 60 

años, en comparación con el 8.5% que tienen edades mayores a dicho valor.  Con 

respecto a los pacientes no sobrevivientes, el 83.3% tuvo una edad igual o menor a 

los 60 años, y el 16.7%, tuvo más de dicha edad; es decir, casi el doble de los 

individuos no sobrevivientes en comparación con los sobrevivientes; las diferencias 

encontradas en la edad no fueron estadísticamente significativas (valor p >0.05) 

como se observa en la Tabla III. 

Tabla III. Características biológicas y clínicas de los sobrevivientes 

 y no sobrevivientes con pancreatitis aguda. 

 

Sobrevivientes No sobrevivientes 

n= 94 n= 6

Edad

≤60 años 86 (91.5) 5 (83.3)

>60 años 8 (8.5) 1 (16.7)

Ancho de distribución eritrocitaria, p50 (IQR) 12.9 (2.1) 15.6 (1) 0.0002^

<14.9 puntos 82 (87.2) 0 (0.0)

≥14.9 puntos 12 (12.8) 6 (100)

Índice BISAP, p50 (IQR) 1 (1) 3 (0) 0.0007^

<3 puntos 82 (87.2) 1 (16.7)

≥3 puntos 12 (12.8) 5 (83.3)

Nitrógeno ureico en sangre (BUN) 

≤25mg/dl 69 (73.4) 2 (33.3)

>25mg/dl 25 (26.6) 4 (66.7)

Desorientación 26 (27.7) 4 (66.7) 0.0430

Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) 42 (44.7) 5 (83.3) 0.0660

Derrame pleural 35 (37.2) 4 (66.7) 0.1520

0.0360

*Prueba Ji-Cuadrado de Pearson ^Prueba U de Mann Whitney

Características de la población estudio  [N, 

%]
Valor p*

0.4990

0.0000

0.0000

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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En el grupo de sobrevivientes, el ancho de distribución eritrocitaria tuvo una mediana 

de 12.9 puntos, encontrándose en el 87.2% con valores menores a 14.9 puntos y, en 

el 12.8% con valores mayores o iguales a 14.9 puntos. En los no sobrevivientes, tuvo 

una mediana de 15.6 puntos, y el 100% de los sujetos tuvo un valor por arriba o igual 

a 14.9 puntos (valor p <0.05)  como se ve en la Tabla III, y en la  Figura VII 

 

 

La mediana de puntaje de BISAP en los sobrevivientes fue de 1 punto, en donde el 

87.2% de los sujetos tuvieron menos de 3 puntos y el 12.8% de ellos obtuvieron un 

valor igual o mayor a éste. En los no sobrevivientes, la media del índice BISAP fue de 

3 puntos (valor p 0.0007), en donde el 83.3% de los sujetos tuvieron un valor igual o 

mayor a 3 puntos, en comparación con el 10 y 6.7% que fue valor menos del 

mencionado (valor p <0.05) representado en la Tabla III, y plasmado en la Figura VIII. 

 

0 20 40 60 80 100 120

ADE <14.9 puntos

ADE ≥14.9 puntos 

Figura VII. Categorías de niveles de ADE en pacientes 
sobrevivientes con pancreatitis aguda y que no 

sobrevivieron.

No sobrevivientes Sobrevivientes

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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Con respecto al nitrógeno ureico en sangre, el 73.4% de los sujetos que sobrevivieron 

tuvieron un valor menor o igual a 25 mg/dl, en comparación con el 26.6% de la 

población que tuvo un valor por arriba de dicho nivel; en los no sobrevivientes, el 

66.7% tuvo valores por arriba de 25 mg/dl, estas diferencias encontradas, fueron 

estadísticamente significativas (valor p <0.05).  

 

El 27.7% de los sobrevivientes presentó desorientación, el 44.7% síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica y el 37.2% derrame pleural; en comparación con el 

66.7% de los sujetos que no sobrevivieron que presentaron desorientación (valor p 

0.0430), el 83.3% síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (valor p 0.0660)  y el 

66.7% derrame pleural (valor p 0.1520) esto se contempla en la Tabla III y en la Figura 

IX. 
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Figura VIII . Categorías de score BISAP en 
pacientes sobrevivientes con pancreatitis aguda y 

que no sobrevivieron.

Sobrevivientes No sobrevivientes

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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Correlación entre las puntuaciones obtenidas con la cuantificación del ancho de 

la distribución eritrocitaria y el índice BISAP.  

Al evaluar la correlación entre la cuantificación sérica de ADE y el puntaje del índice 

BISAP, se observa que el coeficiente de correlación de Pearson es de 0.4559 (valor p 

0.0000), lo cual se interpreta como una relación positiva y moderada entre ambos 

indicadores esto se puede notar en la Tabla IV y en la Figura X.  

 

Tabla IV. Coeficiente de correlación de Pearson y                                                          

significancia estadística de los indicadores ADE sérico y score BISAP. 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

Edad > 60 años BUN >25mg/dl Desorientación SIRS Derrame pleural

Figura IX. Componentes del score BISAP en 
pacientes sobrevivientes con pancreatitis aguda y 

que no sobrevivieron.

Sobrevivientes No sobrevivientes

ADE y BISAP Valor p

0.4559 0.0000

Correlación de Pearson

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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Figura X. Diagrama de correlación de los indicadores de ADE sérico y score BISAP en 

pacientes con pancreatitis aguda. 

 

 

 

 

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 

          Valores Ajustados      ADE 
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Punto de corte con mayor sensibilidad y especificidad del ancho de distribución 

eritrocitaria y el índice BISAP.  

 

Al efectuar los análisis de la Curva ROC (Receiver Operating Characteristic) con los 

dos indicadores: concentraciones de ADE séricas y el puntaje del índice BISAP para el 

pronóstico de mortalidad en pacientes con pancreatitis aguda;  

 

podemos observar que la concentración de ADE es el mejor indicador (AUC 0.9539, 

punto de corte≥14.9), sin embargo, el valor obtenido para el puntaje de BISAP (AUC 

0.8972, punto de corte ≥3) también es alto, por lo que ambos indicadores son 

clasificados como indicadores excelentes para realizar el pronóstico de mortalidad 

en pacientes con pancreatitis aguda como se ve en la Tabla V.  

 

El indicador con mayor sensibilidad es la concentración sérica de ADE (100%) y 

ambos indicadores tienen la misma especificidad (87.23%) representado igualmente 

en la Tabla V, y en la Figura XI. 
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Tabla V Análisis de Curvas ROC, AUC y punto de corte con mayor sensibilidad y 

especificidad de las concentraciones de ADE y puntaje de BISAP para el diagnóstico 

de muerte en pacientes con pancreatitis aguda. 

 

 

Figura XI. Curvas ROC y AUC de las concentraciones séricas de ADE y puntaje BISAP 

para la predicción de muerte en pacientes con pancreatitis aguda. 

 

Indicador AUC 

Error 

estándar 

IC 95% 

Punto de 

corte 

Sensibilidad Especificidad 

ADE 0.9539 0.0239 0.90714 1.0000 > 14.9%  100.00% 87.23% 

BISAP 0.8972 0.0459 0.80722 0.98711 > 3 puntos 83.33%% 87.23% 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Balbuena 2020 
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X. ANALISIS Y DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

 

En el presente estudio se encontró diferencias estadísticamente significativas, entre 

aquellos sujetos que presentaron un puntaje menor o mayor al punto de corte de ADE 

y BISAP, estas diferencias, pueden ayudar a explicar el pronóstico de mortalidad por 

pancreatitis aguda. El 18% de los pacientes en estudio, obtuvo un puntaje ADE ≥14.9 y 

el 17% obtuvo un puntaje BISAP ≥3, las diferencias encontradas al interior de los 

grupos en las dos puntuaciones, fueron en las categorías de edad, desorientación, 

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y derrame pleural, el BUN no resultó con 

diferencias significativas al compararlo con aquellos que obtuvieron un puntaje menor 

al punto de corte.  

 

Robert M. O'Connell y colaboradores, realizaron un estudio de cohorte retrospectivo 

con 185 pacientes que presentaron pancreatitis aguda entre agosto de 2013 y agosto 

de 2016 con el objetivo de evaluar la utilidad de las medidas de ingreso ADE y NLR 

como predictores de mortalidad y cuidados intensivos o ingreso en unidades de alta 

dependencia. Se encontró que el 12% de pacientes tenían un ADE por encima de 15.5 

y se asoció con una probabilidad mayor de ingreso a la UCI (RR 3.5; p 0.01); el 63% 

pacientes tenían un NLR superior a 5, y también aumentó el riesgo de ingreso en la UCI 

(RR 8.1; p = p 0.01), los pacientes que tenían un ADE y NLR elevados presentaron un 

mayor riesgo de mortalidad hospitalaria y fue estadísticamente significativo (RR 9.9; p 
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= 0.04). Al analizar la curva ROC para evaluar el papel de NLR y ADE en la predicción de 

la necesidad de ingreso en cuidados críticos, se encontró que ADE tenía un AUC de 0.63 

(0.463 a 0.797) con corte del 14.65%, sensibilidad del 46,7%, especificidad del 80%, y 

el NLR tuvo un AUC de 0.755 (0.634 a 0.877), con valor de corte de 8.01, sensibilidad de 

86.7% y especificidad de 64.7% 63. 

 

En el estudio retrospectivo utilizando datos de pacientes entre los años 2017 y 2018 

con pancreatitis aguda realizado por Gaoli Liu y colaboradores con el objetivo de 

comparar el valor pronóstico de marcadores inflamatorios con el sistema de 

puntuación BISAP en pacientes con apendicitis aguda se encontró que los sujetos con 

PA leve tuvieron un ADE de 12.946%, los de PA moderada de 13.031% y severa de 

13.500% (valor p 0.000). Al realizar una curva ROC para predecir falla orgánica 

persistente (mayor a 48 horas), se observa que el ADE obtuvo un AUC de 0.656 (0.597 a 

0.712) con un valor de corte de 12%, obteniendo una sensibilidad del 87.5% y 

especificidad del 37.25%. Al hacer la curva ROC en comparación con BISAP, se observa 

una diferencia entre ambas AUC de 0.052 (valor p 0.469, IC95% -0.099 a 0.191) sin 

embargo no es estadísticamente significativo 64. 

 

La letalidad encontrada fue del 6%, las diferencias entre sobrevivientes y no 

sobrevivientes se asocian con el puntaje obtenido ADE y BISAP, donde aquellos que 

presentaron un puntaje mayor al punto de corte, presentaron mayor mortalidad, otras 
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diferencias encontradas fueron en los niveles de BUN y en el estado de desorientación. 

La letalidad encontrada fue menor que la reportada por Wenzheng Zhang y 

colaboradores, que realizaron un estudio retrospectivo en 166 pacientes con PA entre 

2014 y 2015 con el objetivo de evaluar los indicadores tempranos para predecir 

mortalidad por PA, donde el 10.8% (n=18) de los pacientes evaluados, no 

sobrevivieron, en este estudio, se encontró dos indicadores para predecir la 

mortalidad: la ADE (OR = 2.965, P = 0001) y la creatinina (OR = 1.025, P = 0 005) que 

fueron factores de riesgo tempranos, la ADE tenía un AUC DE 0.92 (1.73 A 0.96), punto 

de corte 14.45, sensibilidad 88.9% y especificidad del 91.2%, la creatinina presentó un 

AUC 0.88 (0.77 a 1.00) con punto de corte 34.95, sensibilidad de 87.8% y especificidad 

de 66.7%, los dos estadísticamente significativos con valor p <0.001 65. 

 

 En el estudio transversal de Gülen y colaboradores con los datos de 322 pacientes 

diagnosticados con pancreatitis aguda en el servicio de urgencias se encontró una tasa 

de mortalidad en las primeras 48 horas de admisión de 4.3%, además, los pacientes 

que sobrevivieron tuvieron una mediana de ADE de 13.7%, en comparación con los 

sujetos que no lo hicieron de 14.7% (valor p 0.201). Por medio de un análisis de 

regresión logística se observó que el ADE no predecía mortalidad, sino que la única 

variable que la determinaba era la clasificación Balthazar 66. 
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Los dos indicadores resultaron ser excelentes para realizar el pronóstico de mortalidad 

en la población estudio, el puntaje ADE presenta una sensibilidad del 100% y los dos 

evidenciaron tener la misma especificidad, estos resultados concuerdan con hallazgos 

de otras investigaciones, donde se han encontrado entre los primeros mejores 

indicadores pronósticos de mortalidad. En el estudio retrospectivo utilizando datos de 

pacientes ingresados con pancreatitis aguda al departamento de urgencias del 

Hospital Chao-yang en Beijing, entre los años 2014 y 2017 realizado por Haijiang Zhou 

y colaboradores, se propusieron investigar la estratificación del riesgo y el valor de 

predicción pronóstica de NLR, PLR, ADE y los puntajes de gravedad para PA (Ranson, 

BISAP, APACHE II y SOFA) en la fase temprana de la enfermedad. Al realizar la curva 

ROC para comparar los parámetros para predicción de mortalidad a 28 días en 

pacientes con PA, se encontró que BISAP y ADE se encuentran entre los tres mejores 

indicadores; el mejor parámetro fue SOFA con un AUC de 0.968 (0.947 a 0.988), seguido 

del puntaje BISAP con AUC de 0.929 (0.884 a 0.974), valor de corte 2.5, sensibilidad de 

92%, especificidad de 85%  y ADE con AUC 0.885 (0.842 a 0.928), valor de corte 13.5, 

sensibilidad de 100% y especificidad de 74%, los tres parámetros con valor p <0.001 67. 

 

El estudio de cohorte en 102 pacientes con apendicitis aguda entre el 2010 y 2012 

realizado por Şenol y colaboradores tuvo como objetivo examinar si el ADE en la 

admisión podría ser un predictor de mortalidad. En los pacientes sobrevivieron se 

observó un valor promedio de ADE de 13.3% y en los no sobrevivientes de 15.6% (valor 
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p 0.000).  Al realizar la curva ROC se utilizaron los niveles de ADE para identificar a los 

no sobrevivientes, obteniendo un AUC de 0.817 (IC 95% 0.689 – 0.946) con un valor de 

corte de 14.8%, un valor de sensibilidad de 47.6 y de especificidad de 96.3; 

concluyendo que puede predecir la mortalidad en aproximadamente el 77% de los 

casos 68. 

 

Ting Zhang y colaboradores realizaron un análisis retrospectivo con 545 pacientes con 

PA ingresados en los años 2009 a 2015 y un análisis prospectivo con 72 pacientes con 

PA ingresados en el año 2016, con el objetivo de verificar la capacidad de ADE y conocer 

el valor de corte más preciso que prediga la gravedad de PA. Al realizar el análisis de la 

curva ROC para predecir la gravedad en pacientes con PA, se encontró que el AUC de 

ADE fue 0.677 (0.619 a 0.735, p <0.000), el AUC de ADE combinado con albúmina fue 

ligeramente mayor 0.693 (0.625 a 0.761, p <0.000), el valor de corte óptimo de ADE para 

predecir si los pacientes con PA deberían estar en la unidad de cuidados intensivos fue 

de 13.55 con una sensibilidad del 54.5% y una especificidad del 73.6% 69. 

 

En el estudio observacional de Suata Yalçin y colaboradores en donde se incluyeron 

180 pacientes con pancreatitis aguda entre el 2014 y 2016, se evaluó la relación entre 

ADE y la severidad de la PA a la admisión de la hospitalización. Se observó una 

diferencia estadísticamente significativa entre los valores de ADE entre pacientes con 

pancreatitis edematosa intersticial (AEP) y pancreatitis aguda necrotizante (ANP), 
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observando en los primeros un valor de 14.5% y en los últimos de 17.3% (valor p 0.011). 

Se realizó una curva ROC con los valores de ADE para predecir pancreatitis aguda 

necrotizante, obteniendo un AUC de 0.591 (valor p 0.0227); el valor de corte fue de 

16.4% con una sensibilidad del 29.2% y especificidad de 89.83%. Se concluyó que los 

valores de ADE pueden distinguir entre ANP y AEP, y pueden ser utilizados para evaluar 

el pronóstico de la apendicitis aguda, además de ser un método sencillo, económico y 

reproducible70.  

 

De igual manera, en el estudio transversal conducido por Yao y Lv en 2013, con el 

objetivo de investigar la asociación entre ADE y mortalidad en pacientes con 

pancreatitis aguda, se reclutaron en el servicio de urgencias 106 pacientes y 204 

sujetos sanos. Se dividieron a los pacientes en tres grupos de acuerdo con los terciles 

de ADE encontrando que aquellos que no sobrevivieron tuvieron valores mayores de 

ADE; además, se clasificaron de acuerdos aquellos que desarrollaron pancreatitis 

aguda leve (MAP) y severa (SAP), observando que los pacientes con MAP tuvieron un 

valor medio de 12.6% y con SAP fue de 14.4%, en comparación con 13.42% en los 

sujetos sanos (valor p <0.001). Se realizó un análisis de curva ROC con los valores de 

ADE para predecir mortalidad, obteniendo un AUC de 0.846, con un valor de corte de 

14.2%, con una sensibilidad del 75% y especificidad del 89.8%. Concluyendo que el 

valor de ADE de 14.2% puede ser utilizado para predecir mortalidad 71. 
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En la revisión sistemática realizada por Goyal y colaboradores para evaluar el valor 

pronóstico de ADE en la pancreatitis aguda se incluyeron siete estudios de un total de 

2008 revisados. En cinco estudios se estimó el valor pronóstico de ADE utilizando el 

análisis de curva ROC, en los cuales se obtuvieron AUC mayores de 0.80, y se llevaron 

a cabo en cuatro estudios análisis multivariable, encontrando que ADE es asociado 

independientemente con la mortalidad en la pancreatitis aguda. Se concluyó que la 

evidencia y los hallazgos reportados apoyan que niveles elevados de ADE en la 

admisión hospitalaria puede ser utilizada como un biomarcador para identificar a los 

pacientes con pancreatitis aguda que se encuentran en riesgo elevado de mortalidad 

72. 
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XI. CONCLUSIÓNES 

 

A pesar de que entre 1988 y 2003, la mortalidad en los pacientes con pancreatitis aguda 

ha descendido del 12% al 2% en Estados Unidos, del 15 al 25% de los pacientes 

desarrollan un cuadro severo, por lo que, la habilidad de predecir la severidad puede 

ayudar a identificar a los pacientes con riesgo elevado de mortalidad.  

 

Al evaluar los valores de ADE al ingreso hospitalario de pacientes con pancreatitis 

aguda, se observó que los que sobrevivieron tuvieron valores menores (12.9%) en 

comparación de aquellos que no sobrevivieron (15.6%), sucediendo lo mismo con el 

puntaje de BISAP (1 y 3 puntos, respectivamente), encontrándose una correlación 

moderada entre ambos indicadores. Así como, un valor de corte de 14.9% para 

predecir muerte, con una sensibilidad de 100% y especificidad de 87.23% (IC95% 

0.90714 a 1.0).  

 

Por lo tanto, el uso de ADE al ingreso hospitalario puede ser utilizado como 

biomarcador pronóstico para predecir muerte en los pacientes con pancreatitis aguda 

en el servicio de urgencias. 
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XII.- RECOMENDACIONES 

 

1. Usar cotidianamente el ancho de distribución eritrocitaria (ADE) como 

clasificador de gravedad en pacientes con diagnóstico de Pancreatitis aguda 

en el servicio de urgencias. 

 

2. Usar el ancho de distribución eritrocitaria ADE como método pronóstico en 

pacientes con diagnóstico de Pancreatitis aguda en el servicio de urgencias. 

 

3. Impactar en el tratamiento adecuado al saber de la alta probabilidad de 

muerte de algún paciente. Y con esto disminuir mortalidad. 

 

4. Disminuir costos al ya no realizar demás pruebas complementarias para la 

clasificación de gravedad 
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XIII. IMPLICACÍONES   ÉTICAS 

 

El presente estudio implicó un riesgo mínimo para el paciente. Se realizó el estudio 

tomando en cuenta el acta de Helsinki, el tratado de Belmont y las Buenas prácticas 

clínicas. 
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