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“Da tu primer paso ahora. 
No es necesario que veas el camino completo.  

Sólo da tu primer paso y el resto del camino  
irá apareciendo a medida que camines.”  

 
Martin Luther King Jr. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

La pancreatitis aguda (PA) es un motivo común de hospitalización en todo el mundo, con 

más de 220.000 consultas hospitalarias en Estados Unidos cada año(1,2)
. Estudios 

demográficos demuestran además  una tendencia creciente en la incidencia de esta entidad, 

con una tasa de ingreso que ha aumentado del 0.4 al 0.7 hospitalizaciones por 100.000 

habitantes estadounidenses y año(3)
.  

El diagnóstico de PA requiere como mínimo dos de las siguientes características: (I) dolor 

abdominal de inicio brusco a nivel epigástrico, que se hace persistente y, a menudo, irradia 

a espalda en cinturón; (II) niveles de amilasa o lipasa séricas como mínimo tres veces por 

encima del valor considerado como límite alto de normalidad; (III) hallazgos por imagen 

sugestivos de PA (por Tomografía Computarizada principalmente, pero también por 

Resonancia Magnética o Ultrasonografía)(4).  

La mayoría de los pacientes con PA presenta un curso leve con una baja morbimortalidad. 

De todos modos, un 10-15% de los pacientes con PA pueden presentar un cuadro 

clínico grave, con una respuesta inflamatoria desproporcionada e importante afectación 

del tejido pancreático, peri pancreático o de órganos a distancia(1,5). Estos pacientes 

desarrollan complicaciones secundarias a infecciones o a fallo multiorgánico(6) que 

confieren una elevada morbimortalidad (5).  

Después del insulto pancreático inicial, un factor determinante de la extensión del tejido 

lesionado localmente y por tanto, de la gravedad de la enfermedad, es la muerte celular. Los 

factores que participan en la regulación de la vida celular (factores inductores de apoptosis, 

necrosis o supervivencia de la célula) jugaran un papel importante en la determinación de la 

gravedad de la PA. Existe además una correlación entre la lesión local a nivel pancreático y 

la activación del sistema inmune innato, que parece ser clave en la activación de la cascada 

inflamatoria(2).  

Para minimizar la morbimortalidad de estos pacientes es necesario iniciar una adecuada 

resucitación de forma precoz(7). Por tanto, la identificación precoz de los pacientes con 

riesgo de desarrollar un cuadro clínico grave será uno de los principales objetivos 

ante un paciente con PA.  

La respuesta inflamatoria se desencadena a las 8-12 horas del inicio del dolor(8) y las 

siguientes horas después del inicio de la sintomatología son claves para determinar la 

intensidad de dicha respuesta inflamatoria. Wu y Conwell en 2010 ofrecen datos 

retrospectivos sobre los pacientes con PA atendidos en su institución durante los cuatro 
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años previos a su publicación. En ellos exponen que las primeras 24 horas son el 

período de tiempo en que se produce fallo orgánico en el mayor número de 

pacientes(2). Demuestran que si bien en las primeras 24 horas la incidencia de fallo 

multiorgánico puede llegar a ser del 17 %, ésta se ve disminuida a un 5% en el segundo día 

de hospitalización y a un 2% en el tercer día. El mismo grupo en publicaciones anteriores 

ya había anticipado que la estancia media en urgencias hasta el ingreso en la unidad de 

cuidados intensivos, en caso de ser este necesario, es también de 24 horas(9).  

Banks y la Acute Pancreatitis Classification Working Group en la reciente revisión de la 

Clasificación de Atlanta también nos hablan de la importancia de identificar a los pacientes 

con una potencial PA grave al ingreso. En ella (Atlanta modificada), clasifican a los 

pacientes en PA leve, moderada o grave en función de dos parámetros principales: la 

presencia o no de fallo orgánico (FO) respiratorio, renal o cardiovascular y la presencia o 

no de complicaciones locales o a distancia (Tabla 1). Exponen que la PA presenta una fase 

precoz y una tardía. En la fase precoz, que dura entre una y dos semanas, se produce una 

respuesta inflamatoria sistémica secundaria al daño pancreático local que, si persiste en las 

primeras horas, puede provocar fallo orgánico. La gravedad de los pacientes en esta fase 

vendrá determinada, por tanto, por su presencia. En la fase tardía, que aparece en las PA 

moderadas y graves, se presentarán además complicaciones locales y/o sistémicas. Este 

grupo concluye que en el momento del ingreso, los pacientes que no presenten fallo de 

ningún órgano serán clasificados como PA leve y habitualmente este grupo de pacientes 

podría ser dado de alta en la fase precoz de la PA(4). 

 

 

Tabla 1. Clasificación de Atlanta modificada 

1a. Banks et al.(4) 

PA leve PA moderada PA grave 

No FO 

 

No complicaciones locales o 

sistémicas 

FO que se resuelve en 48 

horas 

        y/o 

Complicaciones locales o 

sistémicas sin FOP 

FOP (> 48horas) 
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1b. Dellinger et al.(10) 

PA leve PA moderada PA grave PA crítica 

No FO 

 

 No necrosis 

(peri)pancreática 

FO que se resuelve 

en 48 horas 

 y/o 

 

Necrosis 

(peri)pancreática 

estéril 

FOP 

 

   o 

 

Necrosis 

(peri)pancreática 

infectada 

FOP 

 

   y 

 

Necrosis 

(peri)pancreática 

infectada 

FO: fallo orgánico; FOP: fallo orgánico persistente 

 

1.1 Marcadores de gravedad 

 

1.1.1 Clasificaciones  de tipo pronóstico 

 

El pronóstico de las PA está habitualmente basado en clasificaciones clínicas.  

 

La primera clasificación pronóstico que conocemos es propuesta por Ranson en 1974(11). 

Posteriormente se añadieron clasificaciones como Glasgow (también conocida como Imrie, 

1984)(12), Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II, 1985)(12), Multiple 

Organ Dysfunction Score (MODS, 1995), Sequential Organ Failure Assessment (SOFA, 

1998), Pancreatitis Outcome Prediction (POP, 2007)(13) y Bedside Index of Severity of 

Acute Pancreatitis (BISAP, 2009)(2,12,14) entre otras(7,15). Estas clasificaciones incorporan 

parámetros fisiológicos, de laboratorio y, en ocasiones, radiológicos(7) (Tabla 2). 

Prácticamente todas ellas son buenos predictores de gravedad a las 48 horas del ingreso. 

Una de sus limitaciones es que tienen poco valor para predecir SIRS (Síndrome de 

Respuesta Inflamatoria Sistémica)(8). Otro de los principales problemas de estas 

clasificaciones es su incomodidad para el uso diario, por requerir un número demasiado 

amplio de datos, la realización de cálculos extensos o la imposibilidad de obtener de forma 

sistemática algunos parámetros(15).  

En los últimos años, la presencia de Fallo Orgánico Persistente (FOP), es decir, fallo 

cardiovascular, pulmonar y/o renal que dura más de 48 horas, ha pasado a ser el 

indicador clínico de gravedad más relevante y se ha demostrado su relación directa con 

el riesgo de complicaciones locales y muerte(16). 
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La presencia de FOP es un indicador clínico de gravedad en las PA utilizado por varios 

grupos(7,17). Uno de ellos, liderado por Rawad Mounzer, publica en 2012 un estudio de 

cohortes prospectivo de pacientes con PA. A estos pacientes se les calcula la gravedad en 

función de distintas clasificaciones de tipo pronóstico con el objetivo de compararlas entre 

ellas. Posteriormente, se intentan crear reglas de predicción para combinar dichas 

clasificaciones con el objetivo de incrementar la precisión para predecir FOP. En su 

cohorte, las clasificaciones presentan una precisión modesta, con áreas bajo la curva (AUC) 

de 0.62-0.84 en el momento de la admisión a urgencias. Destacaron la clasificación de 

Glasgow/Imrie como el mejor valor predictivo de gravedad en el momento de la admisión 

y dos valores individuales de laboratorio (creatinina y nitrógeno ureico en sangre) por 

presentar una precisión similar a las clasificaciones más complejas. Las combinaciones de 

las distintas clasificaciones no lograron mejorar la precisión de las mismas. Este grupo 

considera que las clasificaciones han llegado a su máxima eficacia en la predicción de 

gravedad en la PA(7). 

En un estudio retrospectivo recientemente publicado por Choo et al. se comparan las 

distintas clasificaciones pronóstico sin encontrar ninguna que destacara por encima de las 

demás en cuanto a la predicción de gravedad en la PA. Este grupo considera que son 

necesarios modelos únicos para alcanzar una mejor predicción de pronóstico(18).  

 

 

Tabla 2. Clasificaciones pronóstico(7) 

Clasificación Año Parámetros 

Ranson(11) 

 

1974 Al ingreso: edad > 55 años, leucocitos > 16.000/mL, glicemia 

>200mg/dL, LDH > 350 IU/mL, AST > 250 IU/mL 

A las 48 horas: descenso de hematocrito > 10%, incremento de 

BUN > 5 mg/dL, calcio < 8 mg/dL, PaO2 <60mmHg, exceso de 

bases > 4 mEq/L, secuestro de líquidos > 6L 

GLASGOW/Imrie(12) 

 

1984 Al ingreso y a las 48 horas 

Edad > 55, leucocitos > 15.000/mL, glicemia > 180mg/dL, BUN 

> 45mg/dL, PaO2 < 60mmHg, calcio < 8g/dL, albúmina < 3.2 

g/dL, LDH > 600 IU/L. 

APACHE-II (12) 1989 Al ingreso y a las 48 horas 

Temperatura, PAM, frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria, 

Pao2, pH arterial, HCO3, sodio, potasio, creatinina, hematocrito, 

leucocitos, escala de Glasgow, edad, puntuación en salud crónica.  

POP (13) 2007 Al ingreso y a las 48 horas 

Edad, PAM, PaO2:FiO2, pH arterial, BUN, calcio 
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BISAP (2,12) 2008 Al ingreso y a las 48 horas 

BUN (> 25mg/dL), escala de Glasgow < 15, SIRS ≥ 2, edad > 60, 

derrame pleural 

HAPS (19) 2009 Al ingreso y a las 48 horas 

Defensa abdominal, hematocrito > 43mg/dL en hombres o > 

39.6 mg/dL en mujeres, creatinina > 2mg/dL 

JSS (20) 2009 Al ingreso y a las 48 horas 

Exceso de bases ≤ 3mEq/L, Pao2 ≤ 60mmHg o fallo respiratorio, 

BUN ≥ 40mg/dL o Cr ≥ 2mg/dL, LDH ≥ 2, plaquetas ≤ 

100.000/mm3, calcio ≤ 7.5 mg/dL, PCR ≥ 15 mg/dL, SIRS ≥ 3, 

edad ≥ 70 

Las clasificaciones se presentan en orden cronológico 

LDH: lactato dehidrogenasa; AST: aspartato aminotransferasa; BUN: nitrógeno ureico en sangre; PaO2: 

presión arterial de oxígeno; PAM: presión arterial media; HCO3: bicarbonato; PaO2:FiO2 : relación entre la 

PaO2 y la fracción inspirada de Oxígeno; SIRS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; PCR: proteína 

C reactiva.  

 

Dada la complejidad y la naturaleza dinámica de las PA, la tendencia en los últimos años es 

la identificación clínica de los pacientes con riesgo de mal pronóstico (polimorfismos 

genéticos, obesidad, consumo de alcohol, reserva fisiológica, etc.) y la determinación de 

biomarcadores de respuesta a la agresión pancreática(7).  

 

1.1.2 Factores de riesgo 

 

En los últimos años, varios estudios han identificado algunas características clínicas y 

moleculares de los pacientes que pueden modificar la predisposición individual a padecer 

una PA y que, una vez se presente, el riesgo asociado de gravedad sea superior al de la 

población general. La obesidad es uno de los factores más importantes, aunque también se 

ha hablado de consumo de alcohol y tabaco(21). 

 

- Edad 

Se considera un factor de riesgo predictivo de gravedad por la disminución de la 

reserva fisiológica a medida que avanza la edad. El límite varía entre grupos (pacientes 

mayores de 55-80 años)(22). 
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- Obesidad 

Son muchos los estudios que sugieren que los pacientes obesos con PA presentan un 

peor pronóstico que los pacientes con un índice de masa corporal (IMC) <30 kg/m2(8,21–

24). En 2006, Pancreatology publica un meta-análisis liderado por Juan Martínez que 

concluye que la obesidad no es sólo un factor de riesgo de desarrollo de complicaciones 

locales y sistémicas sino que además aumenta la mortalidad de esta enfermedad(23). 

Como criterios de inclusión utiliza artículos que hablen de obesidad con un Índice de 

Masa Corporal (IMC) ≥ 30 kg/m2 y que clasifiquen la gravedad de la PA en función de 

los criterios establecidos en el Simposio de Atlanta. Analizan la gravedad de la PA en 

cada paciente, las complicaciones locales o sistémicas y la mortalidad. Según este grupo, 

las PA graves son más frecuentes en pacientes obesos (OR 2.9, 95% CI 1.8-4.6). 

Además, los pacientes obesos presentan un mayor número de complicaciones 

sistémicas (OR 2.3, 95% CI 1.4-3.8) y locales (OR 3.8, 95% CI 2.4-6.6). La mortalidad 

también es más elevada para los pacientes obesos según estos resultados (OR 2.1, 95% 

CI 1.0-4.8).  

Son varios los mecanismos por los cuales se cree que la obesidad puede incrementar el 

riesgo de morbimortalidad en la PA. En primer lugar, la obesidad desarrolla cambios 

micro circulatorios que pueden favorecer la isquemia tisular. Esto a su vez favorece el 

riesgo de infección del páncreas una vez ha presentado necrosis. Además, la obesidad 

restringe la movilidad de la caja torácica y reduce la capacidad inspiratoria, el volumen 

de reserva espiratorio y la capacidad funcional residual. Por tanto, los pacientes obesos 

tienen mayor riesgo de presentar complicaciones respiratorias. Esto además contribuye 

a perpetuar la hipoxemia tisular agravando las consecuencias del SIRS que puede 

acompañar a la PA grave.  

Por otro lado, la obesidad con distribución androide (incremento del perímetro 

abdominal con una ratio cintura-cadera > 1), se ha relacionado con una respuesta 

inmune “hiperactiva” que podría contribuir a incrementar la gravedad del insulto 

pancreático(21). 

 

- Consumo de alcohol 

En 2006 un grupo liderado por Papachristou(25) realiza un estudio en dos fases para 

confirmar su hipótesis acerca de la relación entre PA grave y alcohol. En una primera 

fase, observacional, se identifica el consumo de alcohol como un factor de riesgo 

potencial de PA grave. En una segunda fase de cohortes retrospectiva validan la 
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hipótesis y concluyen que los pacientes con consumo de alcohol crónico tienen un 

mayor riego de presentar necrosis pancreática (OR 2.27, 95% IC 1.19-4.30). Un 

reciente análisis retrospectivo publicado en BMC Gastroenterology  compara el curso 

de las PA en función de su etiología enólica o litiásica(18). Este grupo también relaciona 

las PA de origen enólico con formas de PA más graves y con una mayor incidencia de 

complicaciones locales. El mecanismo sospechado por el cual el alcohol actúa como 

factor de riesgo de PA grave es una disminución del umbral de activación de la tripsina 

intrapancreática que condiciona un cambio en la muerte de la célula pancreática de 

apoptosis a necrosis. Además, el alcohol produce hemoconcentración por su efecto 

diurético y vasodilatador, la cual cosa contribuye en la hipoxemia tisular.  

A pesar de ello, el alcohol no ha demostrado aumentar la mortalidad en los pacientes 

con PA grave(25). 

 

- Tabaquismo 

Un estudio de cohortes retrospectivo publicado en el 2008 en Pancreatology compara 

la incidencia de PA en pacientes fumadores y no fumadores (estratificando por 

consumo de alcohol para eliminarlo como posible sesgo). El consumo de 20-30 

cigarros día se muestra como  un factor de riesgo de PA (RR 3.19, 95% IC 2.03-5) pero 

no de mayor gravedad en los pacientes con PA(26). 

 

- Polimorfismos 

La Proteína 1 Monocítica Quimiotáctica (MCP-1) es una potente citoquina liberada por 

las células inflamatorias mononucleares que presenta capacidad para atraer linfocitos, 

monocitos, células mastoides y eosinófilos en la fase inflamatoria aguda. La presencia 

del alelo -2518G (GG o GA) resulta en una síntesis más elevada de MCP-1 como 

respuesta a un agente inflamatorio. Por tanto, los pacientes con este polimorfismo 

presentaran una respuesta inflamatoria exagerada ante la agresión pancreática y, de tal 

manera, un mayor riesgo de presentar una PA grave que los pacientes con un genotipo 

homocigoto AA para este alelo.   

Papachristou et al.(27) analizan los niveles de MCP-1 de un grupo de pacientes con PA, 

la presencia de polimorfismo MCP-1 -2518 y la gravedad de las PA según las 

clasificaciones de Ranson y Apache II. En este estudio, los pacientes con PA grave 

presentaron un alelo G en una proporción mayor, estadísticamente significativa, que los 

controles. Sus autores concluyen que, conocer los niveles de MCP-1 a la llegada a 
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urgencias y el genotipo de los pacientes para este polimorfismo, podría ayudarnos a 

clasificar a los pacientes entre elevado o bajo riesgo de PA grave. Sugieren además la 

posibilidad de crear terapias dirigidas a disminuir los niveles de MCP-1 con el objetivo 

de disminuir la respuesta inflamatoria y así el riesgo de gravedad en las PA. 

 

- Secuestro de líquidos 

Algunas publicaciones recientes insisten en la importancia del secuestro de líquidos en 

el curso de la PA, ya que la terapia de fluidos mejora la perfusión tisular a nivel 

pancreático y previene el desarrollo de necrosis pancreática. De este modo, aquellos 

pacientes con un secuestro de líquidos aumentado presentan un mayor riesgo de 

necrosis pancreática, colecciones líquidas agudas, FOP y una mayor estancia 

hospitalaria. Se han asociado edad, sexo masculino, etiología enólica, elevación del 

hematocrito, creatinina 1-2 mg/dL y glucemia elevada a un mayor secuestro de líquidos 

y, por tanto, a un mayor riesgo de complicaciones(24, 25). De todos modos esto no es un 

concepto nuevo y ya en 1974 Ranson et al. hablan de secuestro de líquidos(11).  Calculan 

el secuestro haciendo un balance entre entradas y salidas y concluyen que el volumen 

de líquido secuestrado estimado se correlaciona de forma estadísticamente significativa 

con la morbilidad de estos pacientes.  

 

A pesar de los esfuerzos realizados, ninguna clasificación pronóstico ni ningún predictor 

aislado puede predecir de forma precisa el curso de la enfermedad y su gravedad, desarrollo 

de necrosis pancreática o peri pancreática.  

Por tanto, existe un estímulo importante para la búsqueda de marcadores precoces que 

además sean fáciles de utilizar(15). 

 

1.1.3 Biomarcadores de respuesta a la agresión 

 

- Citoquinas 

Unos marcadores a los que se les han dedicado múltiples publicaciones en torno a su 

relación con la PA y su gravedad son las citoquinas. Las citoquinas son proteínas que se 

liberan de forma precoz al inicio de la cascada inflamatoria, se mantienen en el torrente 

circulatorio durante días y son independientes de sepsis. Las más utilizadas son las 

interleucinas IL-6 e IL-8, el factor de necrosis tumoral TNF-alfa y la Proteína C Reactiva 

(PCR), que han demostrado ser buenos predictores de gravedad. De éstos, la PCR es el 
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marcador más utilizado(8, 26) por su precisión, precio y amplia disponibilidad(15). La PCR es 

un reactante de fase aguda sintetizado por los hepatocitos como respuesta inmediata a un 

estímulo inflamatorio(31). Su concentración máxima alcanza su pico en el tercer día después 

del inicio de los síntomas. Por tanto su mayor valor pronóstico viene determinado por el 

valor obtenido a las 48-72 horas aproximadamente del inicio de los síntomas(28, 29). El valor 

de corte óptimo más recomendado es de 150 mg/L. La PCR tiene una sensibilidad del 

80%, una especificidad del 84% y un AUC de 0.84 para predecir gravedad en la PA a las 48 

horas del inicio de los síntomas con un punto de corte de 150 mg/L(34); es por eso que 

algunos autores la consideran el modelo de referencia como predictor de gravedad en la PA 

a las 48 horas de la admisión(35,36). 

De modo similar a la PCR actuaría la velocidad de sedimentación eritrocitaria, aunque ésta 

última presenta una menor sensibilidad y especificidad por lo que no se recomienda como 

un predictor de rutina(35). 

 

- Nitrógeno Ureico en sangre (BUN)  

Últimamente también se ha centrado la atención en el papel de algunos parámetros de 

laboratorio individuales como el Nitrógeno Ureico en Sangre o la creatinina(7). Un estudio 

de cohortes retrospectivo multicéntrico propone las determinaciones seriadas de BUN 

como el parámetro de laboratorio aislado más preciso en la predicción de mortalidad en 

pacientes con PA, independientemente del valor de BUN al ingreso(9). 

Este mismo estudio reconoce un valor de BUN elevado al ingreso y los cambios en el 

BUN en las primeras 24 horas como predictores independientes de mortalidad. Además, 

un descenso en el valor del BUN se asocia a un aumento de la supervivencia. A favor del 

BUN exponen que son varios los scores que lo han utilizado (incluyendo Ranson) y que 

además es un valor que obtenemos habitualmente y con facilidad en las determinaciones 

analíticas de los pacientes con PA. En un estudio posterior, de cohortes prospectivo, este 

mismo grupo compara la precisión del BUN con los niveles de creatinina y el score 

APACHE II(37). Un nivel de BUN ≥ 20 mg/dL se asocia con una OR de 4.6 de mortalidad 

(95% IC, 2.5-8.3) y cualquier incremento de BUN en una determinación a las 24 horas de la 

primera presenta una OR de 4.3 de mortalidad (95% IC, 2.3-7.9). Su determinación seriada 

presenta además una precisión en la predicción de mortalidad comparable a APACHE II. 

Se sospecha que su utilidad como predictor precoz de complicaciones en la PA viene 

determinada porque éste actúa como espejo del hipercatabolismo y la hemoconcentración, 

ambos de los cuales aparecen precozmente en la PA(35). 
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- Creatinina sérica 

Los resultados sobre la creatinina sérica como valor predictivo de complicaciones en la PA 

son dispares por el momento(35). 

 

- Hematocrito 

A pesar de que la hemoconcentración parece jugar un papel importante en el desarrollo de 

necrosis pancreática, su valor predictivo parece todavía controvertido. De todos modos un 

hematocrito elevado al ingreso y, especialmente, que no disminuye en las siguientes 24-48 

horas a pesar de una correcta hidratación,  debería ser considerado como un indicador de 

riesgo(35). 

 

- Procalcitonina 

Pro péptido inactivo de la hormona calcitonina, sintetizado por hepatocitos, monocitos 

periféricos y células C tiroideas. Sus niveles se ven incrementados en condiciones de 

inflamación y ha sido valorado como predictor de PA grave y necrosis pancreática(38,39).  

De todos modos, los estudios al respecto son heterogéneos y proponen valores de corte 

muy dispares por lo que todavía son necesarios más estudios para evaluar el valor de corte 

óptimo y el momento en el que debe tomarse la determinación de la Procalcitonina para 

que ésta aporte una mayor precisión en la predicción(35).  

 

- Melatonina 

En 2013 un grupo japonés(40) publica un estudio de cohortes prospectivo en el que miden 

los niveles de melatonina a las 6:00 horas del día siguiente a la admisión en urgencias de los 

pacientes con PA. Los pacientes con PA grave presentan unos niveles de melatonina 

significativamente más bajos que el grupo de PA leve (según la clasificación APACHE II) y 

el grupo control. Así exponen que los pacientes con unos niveles de melatonina ≤ 28.74 

ng/L tienen mayor riesgo de padecer una PA grave y concluyen que los niveles séricos de 

melatonina pueden ser utilizados para predecir la gravedad de la PA.  

 

- Copeptina 

La copeptina es un glicopéptido que refleja el nivel de estrés individual. Se ha demostrado 

su asociación con la mortalidad en pacientes con diagnóstico de ictus, infarto agudo de 

miocardio, daño cerebral traumático y neumonía adquirida en la comunidad. En algunos 

estudios recientes se intenta evaluar su relación con la gravedad, aparición de 
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complicaciones locales y mortalidad en los pacientes con PA. Sang G et al.(41) definen la 

copeptina como un predictor independiente de complicaciones locales, fallo orgánico y 

mortalidad intrahospitalaria en pacientes con PA, con una precisión similar a los 

predictores tradicionales (Ranson y MODS principalmente). 

 

1.2 Particularidades de las pancreatitis agudas leves 

 

Ciertamente, el coste asociado al tratamiento de los pacientes con PA grave es muy 

superior al de los pacientes con PA leve. De todos modos, si tenemos en cuenta que 

solamente un 10-15% de pacientes con PA presentan una PA grave, la mayoría de 

pacientes con PA cursa como una entidad leve o moderada.  

 

Basándose en esta premisa, Ince AT et al.(42) proponen en marzo del 2014 la hospitalización 

domiciliaria de los pacientes con PA leves, con el objetivo de disminuir el gasto sanitario de 

estos pacientes. Este grupo realiza un estudio prospectivo en pacientes con PA leve y antes 

de las 24 horas siguientes a su admisión en urgencias realiza una randomización con el 

objetivo de comparar el seguimiento en domicilio y la hospitalización clásica durante 5 días. 

Concluyen que al evitar la hospitalización se disminuyen los costes en el tratamiento de la 

PA sin aumentar la tasa de complicaciones ni reingresos.  

Pero como ya hemos comentado con anterioridad las primeras 24 horas después de la 

admisión a urgencias de los pacientes con PA son claves para reconocer los pacientes con 

riesgo de presentar PA grave, y por tanto los que van a requerir una observación estrecha(2, 

6, 9).   

El tratamiento clásico de todos los pacientes con PA es ingreso, administración de 

fármacos para el control del dolor, el ayuno, la hidratación mediante sueroterapia y el 

control del balance de líquidos(1). 

De todos modos, el grupo de Ince et al. publican uno de los muchos artículos que en los 

últimos años han intentado modificar el paradigma del manejo de las PA leves con la 

intención de ser menos conservadores. En este sentido, son varios los grupos que han 

intentado disminuir la estancia hospitalaria de los pacientes con PA leve evitando a su vez 

el riesgo de reingreso una vez dados de alta.  
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1.2.1 Ingesta precoz en los pacientes con PA 

 

En el tratamiento clásico de los pacientes con PA la ingesta por vía oral se evita con el 

objetivo de disminuir el dolor, las náuseas y vómitos y la distensión abdominal. Esto se 

basa en la hipótesis de que la ingesta oral en la fase inicial de la PA estimulará la síntesis y 

secreción de enzimas pancreáticos y su activación intra pancreática, incrementando por 

tanto la agresión. Con esta idea, habitualmente no se inicia la ingesta por vía oral en los 

pacientes con PA hasta que éstos no están asintomáticos y con los marcadores de 

inflamación en descenso(43–46). 

En 2007 Eckerwall et al.(45) publican un estudio prospectivo randomizado en el que 

comparan dos grupos de pacientes con PA leve. A uno de ellos se le inicia ingesta de forma 

inmediata y en el otro se espera a la resolución de la sintomatología. Concluyen que la 

ingesta inmediata en los pacientes con PA leve es posible y segura y que incluso podría 

acelerar la recuperación del episodio de PA sin la aparición de nueva sintomatología 

gastrointestinal. Su hipótesis considera que la alimentación por vía oral estimula la 

producción de hormonas como la colecistocinina, la motilina y la serotonina, que mejoran 

el flujo pancreático y aumentan la motilidad intestinal.  

Con la intención de disminuir la estancia hospitalaria, en marzo de 2014 el grupo liderado 

por Lariño-Noia(43) publica un estudio prospectivo randomizado en el que los pacientes con 

PA leve son distribuidos en 4 grupos. Los grupos 1 y 3 se mantienen en ayunas hasta la 

resolución de los síntomas mientras que a los grupos 2 y 4 se les inicia la ingesta de forma 

precoz. En el momento de iniciar la ingesta los grupos 1 y 2 lo hacen de forma progresiva  

hasta llegar a una dieta completa a los 3 días mientras que los grupos 3 y 4 reinician la 

ingesta con una dieta completa baja en grasas. En este estudio no se evidencian diferencias 

significativas en la tolerancia a la alimentación entre ingesta completa o progresiva ni en 

cuanto a reintroducción de la ingesta de forma precoz o con la resolución de los síntomas. 

Por tanto concluyen que la ingesta precoz con una dieta completa (no progresiva), baja en 

grasas, es una práctica segura, bien tolerada y que disminuye la estancia hospitalaria.  

Algunos grupos ya habían publicado antes que la ingesta de dieta sólida no empeoraba la 

sintomatología en la fase inicial de los pacientes con PA leve(40, 43), pero no habían logrado 

demostrar una menor estancia hospitalaria en los pacientes en los que se realizaba esta 

práctica(44). Recientemente un grupo de investigación de la Universidad de Shanghai publica 

un estudio en el cual se analizan los factores de riesgo de presentar dolor o intolerancia 

alimentaria al iniciar la ingesta en pacientes con PA leve. Exponen que la intolerancia a la 
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ingesta aparece en el 12.4% de los pacientes y que ésta aparece más a menudo en pacientes 

con una PA secundaria a hipertrigliceridemia o en pacientes con lipasas, en el momento de 

reiniciar la ingesta, dos veces por encima del límite superior de normalidad(48). 

Además, una reciente revisión de guías de práctica clínica publicada en Canadian Journal of 

Surgery(49) recomienda el inicio de la ingesta en el momento del diagnóstico de los pacientes 

con PAL. 

 

1.2.2 Reingresos precoces en los pacientes con PA 

 

La disminución en el número de reingresos precoces, se ha identificado como un marcador 

de mejoría en la calidad asistencial y en la reducción de costes hospitalarios.  

Se consideran reingresos precoces las nuevas consultas a urgencias que requieren un 

reingreso no electivo de los pacientes antes de 30 días después del alta hospitalaria(50).  

Los pacientes con PA pueden reingresar de forma precoz por nuevos episodios de 

pancreatitis o persistencia de los síntomas de la misma (dolor, náuseas, distensión 

abdominal, intolerancia alimentaria, etc.), por complicaciones de la pancreatitis (aparición 

de pseudoquistes o de necrosis pancreática), complicaciones de los tratamientos realizados, 

infecciones nosocomiales, complicaciones relacionadas con el factor etiológico (en caso de 

las PA de origen biliar, cólicos hepáticos, colangitis, etc.) o exacerbaciones de las 

comorbilidades existentes en cada paciente(1,3).  

En 2010, Whitlock et al.(50) publica un estudio observacional prospectivo en el que se 

recogen las características de los pacientes con PA dados de alta, la tasa de reingresos 

precoces y el motivo por el cual reingresan. En este estudio, con un 19% de reingresos 

precoces (47 pacientes de 248), la mediana de tiempo de readmisión fue de 9 días (con un 

rango de 5-15 días) y aproximadamente dos tercios de las readmisiones se dieron en los 

primeros 14 días. Una vez reingresados, la estancia mediana era de 4 días (con un rango de 

2.5-8 días). En dicho estudio realizaron un análisis univariante de los factores de riesgo de 

reingreso precoz. La etiología enólica se asociaba a tasas mayores de readmisión en 

comparación al resto de etiologías de la PA. Además, se consideró el consumo moderado 

de alcohol (≥ 1 bebida alcohólica/día en mujeres; ≥ 2 bebidas alcohólicas/día en hombres) 

como un factor independiente de riesgo de reingreso. Los predictores de reingreso con una 

mayor potencia fueron la intolerancia de una ingesta sólida completa y la persistencia de 

síntomas gastrointestinales en el momento del alta.  
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El mismo grupo publica un año más tarde(51) una clasificación que permite predecir de 

forma precisa qué pacientes con PA tienen un riesgo alto o bajo de necesitar un reingreso 

en los 30 días después del alta.  Realizan un estudio de cohortes retrospectivo en dos fases. 

En la primera de ellas, y siguiendo las características de los pacientes evaluados, desarrollan 

un algoritmo predictivo de riesgo de reingreso. En la segunda fase se valida dicho 

algoritmo. Se asigna un punto por la aparición de cada uno de los siguientes parámetros: (I) 

ingesta al alta inferior a una dieta sólida completa; (II) náuseas, vómitos o diarreas en el 

momento del alta; (III) necrosis pancreática; (IV) uso de antibióticos al alta; (V) 

persistencia de dolor en el momento del alta. Se considera a pacientes con elevado riesgo 

de reingreso aquellos que presentan una puntuación ≥ 4, con un riesgo de reingreso 

superior al 68%. En los pacientes con una puntuación de 0-1 la probabilidad de reingreso 

era ≤ 5%. 

Siguiendo estas premisas algunos grupos de estudio consideran que los pacientes con PA 

con buen estado general, tolerando ingesta y sin hallazgos patológicos en la exploración 

clínica, física y analítica podrían no necesitar ingreso, e insisten en la necesidad de encontrar 

los mejores predictores de seguridad al alta de un paciente con PAL(52).  
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2. HIPÓTESIS  

 

El alta precoz en pacientes con pancreatitis aguda leve es una práctica factible y segura.  
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3. OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo Principal 

 

- Demostrar la seguridad de un protocolo de alta precoz en pacientes con 

pancreatitis aguda leve.  

 

3.2 Objetivos Secundarios 

 

- Determinar si los parámetros de elección para clasificar a los pacientes como 

pancreatitis aguda leve son adecuados. 

- Detectar a los pacientes que, a pesar de presentar una pancreatitis aguda leve, 

pueden requerir ingreso hospitalario.  

- Identificar a los pacientes con pancreatitis aguda leve que presenten un potencial 

riesgo de reingreso antes de decidir el alta precoz.  

- Establecer las diferencias en cuanto a gasto sanitario entre los pacientes con 

pancreatitis aguda leve antes y después del inicio del protocolo.  

- Demostrar que la implicación de un equipo médico motivado puede disminuir la 

estancia media de los todos los pacientes con pancreatitis aguda leve.  
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Estudio observacional prospectivo. 

Se analizan de forma consecutiva a todos los pacientes con diagnóstico de PA atendidos en 

urgencias del Hospital Universitario Parc Taulí desde el 1 de marzo del 2012 al 1 de marzo 

del 2014.   

 

4.1  Pacientes 

 

De forma consecutiva se analiza a todos los pacientes adultos (> 18 años) con diagnóstico 

de PA basado en 2 de 3 hallazgos ((1) dolor abdominal característico y (2) analítica con 

niveles de amilasa y/o lipasa 3 veces superiores al valor normal y/o (3) prueba de imagen 

compatible).  

 

  4.1.1 Criterios de inclusión 

- Ausencia de fallo orgánico. Entendemos como fallo orgánico la presencia de fallo 

hemodinámico (Tensión arterial sistólica < 90 mmHg sin respuesta a sueros), fallo 

respiratorio (PaO2/FiO2 < 300) y/o fallo renal (creatinina > 1.9mg/dL, excepto en 

pacientes con insuficiencia renal crónica).  

- Correcta tolerancia a la ingesta oral (tolerancia a líquidos y a sólidos sin náuseas, vómitos 

ni sensación de plenitud).  

- Adecuado control del dolor (EVA, Escalera Visual Analógica del dolor(53) < 3) con 

analgesia habitual. 

- PCR por debajo de 15mg/dL en dos determinaciones consecutivas. 

- Urea que no aumente por encima de los 5mg/dL en el control de las 24 horas post-

admisión respecto a la primera determinación.  

 

  4.1.2 Criterios de exclusión 

- Pacientes gestantes. 

- Ausencia de soporte familiar.  

- Enfermedad crónica activa grave  

- Temperatura axilar por encima de 38ºC.  

- Niveles de bilirrubina total > 1.3mg/dL.  
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4.2  Intervención 

 

En el momento del diagnóstico de PA se inicia sueroterapia y tratamiento analgésico con 

fármacos de primer escalón según la Escalera Analgésica de la Organización Mundial de la 

Salud(54). Se considera Pancreatitis Aguda Leve (PAL) a los pacientes que no presenten fallo 

de órganos ni complicaciones locales ni sistémicas según criterios de Atlanta Modificada(4) o 

Determinant-Based Classification(10). A estos pacientes se les inicia ingesta de líquidos 

según tolerancia.  

A las 24 horas de su llegada a urgencias se realiza un segundo control clínico y analítico y se 

procede a dar el alta a aquellos pacientes que cumplan criterios de inclusión. Se considera 

alta precoz (AP) el alta antes de las 48 horas de la llegada a urgencias. 

A los pacientes con PA moderada, grave o crítica o que no cumplan criterios de inclusión 

se les cursa ingreso.  

Si el diagnóstico etiológico es desconocido se solicita ecografía que se realiza durante la 

estancia del paciente en urgencias o antes de su control en consultorio a la semana del alta.  

 

4.3  Seguimiento 

 

A todos los pacientes con PAL que son dados de alta precozmente  se les realiza un control 

telefónico durante 3 días por un miembro del equipo investigador y se les facilita un 

contacto telefónico para consultas. Durante este control se comprueba la tolerancia a la 

ingesta oral y el buen control del dolor con la analgesia pautada y se recuerda la posibilidad 

de reconsulta a urgencias en caso de mal control del dolor, intolerancia alimentaria, fiebre u 

otras complicaciones. Además, una semana después del alta se realiza un control en CCEE.  

Nuestro principal objetivo es demostrar la seguridad del protocolo de alta precoz en 

pacientes con PAL. Para ello se recogen las consultas a urgencias de los pacientes con PAL 

en los primeros 7 días después del alta precoz y durante los primeros 30 días. Se recogen 

además los efectos adversos asociados a estas reconsultas.  

En los pacientes que presenten una etiología litiásica, se recogen además las consultas a  

urgencias por complicaciones de la colelitiasis (episodios de colangitis, colecistitis, cólicos 

hepáticos, nuevos episodios de pancreatitis aguda, etc.). A este grupo de pacientes se les 

añade desde CCEE a la lista de espera para colecistectomía electiva y se recoge la fecha en 

que se lleva a cabo.  
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4.4  Recogida de datos 

 

Se realiza de forma consecutiva y prospectiva. Se incluyen los datos de todos los pacientes 

con PA en una base de datos Microsoft Office Access 2007 en formato protegido para 

evitar la entrada de valores fuera de rango o anómalos en la medida de lo posible, 

específicamente diseñada para el estudio.  

En la Tabla 3 pueden verse las variables analizadas y sus características en la base de datos.  

La recogida de efectos adversos se realiza de forma habitual en nuestro servicio de Cirugía 

de forma prospectiva y exhaustiva en todos los pacientes ingresados en la misma base de 

datos Microsoft Office Access 2007 ya nombrada. En ella, se diferencian los efectos 

adversos de cada pacientes en función de la clasificación de Clavien-Dindo(55) .  

Para poder realizar el análisis de coste comparativo se recogen de forma retrospectiva los 

mismos parámetros en los pacientes con pancreatitis aguda atendidos en nuestro centro 

durante los 2 años previos al inicio del estudio. Muchos de estos pacientes habían quedado 

registrados de forma prospectiva en una base de datos Microsoft Office Access 2007 que 

posee el servicio de Cirugía del Hospital Parc Taulí, en formato protegido y con revisores 

externos, donde se tiene constancia de todos los pacientes ingresados. Durante el período 

antes del inicio del protocolo el Servicio de Cirugía asumía exclusivamente a los pacientes 

con PA de etiología litiásica por lo que dicha base de datos incluía sólo este grupo de 

pacientes. Para completar la recogida de datos de este período se solicitó al servicio de 

admisiones de nuestro centro los números de historia de los pacientes con código 

diagnóstico 577.0 (PA) de la CIE-9MC o Clasificación Internacional de Enfermedades - 9ª 

revisión Modificada por la OMS, visitados en urgencias o ingresados en otros servicios 

(principalmente en el Servicio de Digestología). Estos pacientes fueron añadidos a la base 

de recogida de datos.  

 

4.5 Procesamiento de datos y análisis estadístico 

 

4.5.1 Cálculo de la n de la muestra 

Para el cálculo del número de pacientes necesario para realización de nuestro estudio se 

tuvo en cuenta la proporción de reingresos en pancreatitis aguda leves del 0.19 publicada 

por Whitlock et al. en el 2010(50) y se asume una proporción de reingresos del 0.15 con la 

intención de ser más estrictos que el estudio nombrado. De dicho modo, y aceptando un 

valor alfa de 0.05 y un error máximo del 7.5% se considera que el número de pacientes 



Material y métodos 

 22 

necesario es de 88. 

  

  4.5.2 Análisis estadístico 

Se utiliza el programa IBM 21 SPSS Statistics Editor de datos. En todas las variables 

continuas que no procedan de una población con una distribución normal se comprueba la 

normalidad mediante el test de Kolmogorov-Smirnov. Los datos se presentan como media 

y desviación estándar en el caso de variables continuas con distribución normal, mediana si 

la variable continua no sigue la ley normal, y en porcentaje en el caso de variables 

categóricas.  

Cuando de los datos descriptivos se realizan extrapolaciones a la población general, se dan 

mediante intervalo de confianza (IC) del 95%. 

 

4.5.3 Análisis inferencial  

 
Las comparaciones entre grupos se realizan mediante T de Student (previa comprobación 

de igualdad de variancias según el Test de Levene) si las variables continuas siguen la ley 

normal y U de Mann-Whitney para variables continuas de distribución no normal.  Para 

variables categóricas se utiliza el test de Chi cuadrado (previa comprobación de 

cumplimiento de las condiciones de aplicación de las pruebas Chi cuadrado). En todos los 

casos se ha asumido un error alfa de 0,05. No se han efectuado correcciones por 

comparaciones múltiples.  

 

     4.5.4. Análisis de la seguridad del protocolo 

 

Para definir la seguridad del protocolo, se utilizan las reconsultas a urgencias de los 

pacientes en los 7 primeros días después del alta y durante los primeros 30 días, siendo 

todas ellas consideradas como reingresos. Se tienen en cuenta además los efectos adversos 

asociados a los reingresos, exceptuando los efectos adversos grado I de la Clasificación de 

Clavien-Dindo, es decir, aquellos que no requieren tratamiento ni suponen disfunción de 

órganos(55).   

Se trata de un estudio de minimización de costes y que, por tanto, acepta que el nuevo 

protocolo representa los mismos efectos para la salud que el tratamiento habitual y sólo 

aporta diferencias en su coste(56). Teniendo en cuenta esta premisa, se considerará que el 

protocolo es seguro si se mantienen porcentajes de reconsulta y de efectos adversos 

similares a los aceptados por la literatura.    
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  4.5.5 Análisis de costes 

 

La información acerca de los costes es proporcionada por el departamento de contabilidad 

de nuestra institución. Se realiza un cálculo aproximado del coste de un día de ingreso en 

una planta de cirugía siendo éste de 172.36 euros/día.  Este precio incluye los costes del 

personal sanitario (médicos, enfermería, auxiliares, camilleros, etc.) y del personal 

administrativo que participa en el ingreso hospitalario, servicios de mantenimiento, cocina, 

material (medicación, análisis de sangre, etc.) y el uso de equipamiento e instalaciones.  

Se calculan estancias medias y medianas de los pacientes con PA leve antes y durante el 

protocolo y se realizan comparaciones entre ellas. 

 

4.6 Aspectos éticos 

Estudio aceptado por el Comité de Ética Institucional (CEIC 2011/593), siguiendo la 

normativa de la Declaración de Helsinky y la Ley Orgánica de Protección de datos 

15/1999. 

Antes de proponer el alta precoz se facilita a todos los pacientes una hoja informativa y se 

les solicita un consentimiento informado específico del estudio. 
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Tabla 3. Variables recogidas 

Variable Tipos de datos Descripción 

NHC Texto Número historia clínica 

ID ingreso Autonumérico Número de episodio de PA 

Fecha Nacimiento Fecha/hora  

Sexo Número 0 = Masculino/1= Femenino 

Fecha ingreso  Fecha/hora  

Fecha alta Fecha/hora  

Etiología Número 0 = Desconocida /1 = Litiasis/2 = Alcohol/ 
3 = Hipertrigliceridemia /99 = Otros 

Talla Número Talla (m) 

Peso Número Peso (kg) 

Leucos Número Valor de leucocitos a la llegada a urgencias (x10^9/L) 

GlucUrg Número Valor de glucosa a la llegada a urgencias (mg/dL) 

ASTUrg Número Valor de Alaninoaminotransferasa a la llegada a urgencias (U/L) 

LDHUrg Número Valor de Lactatodehidrogenasa a la llegada a urgencias (U/L) 

UreaUrg Número Valor de urea a la llegada a urgencias (mg/dL) 

Urea24hrs Número Valor de urea a las 24horas de la llegada a urgencias (mg/dL) 

CreaUrg Número Valor de creatinina a la llegada a urgencias (mg/dL) 

Crea24hrs Número Valor de creatinina a las 24horas de la llegada a urgencias (mg/dL) 

PCRUrg Número PCR (mg/dL) a la llegada a urgencias 

PCR24hrs Número PCR (mg/dL) a las 24 horas de  la llegada a urgencias 

HtcIng Número Hematocrito % a la llegada a urgencias 

Htc24hrs Número Hematocrito % a las 24 horas de la llegada a urgencias 

Defensa Número 0 = No/1 = Si 

SatO2 Número Saturación de Oxígeno al aire en % a la llegada a urgencias 

Dolor24hrs Número 0 = No/1 = Si 

Altaprecoz Número 0 = No/1 = Si 

Motivo no alta precoz Número 1 = Falta de soporte/2 = Rechaza alta/3 = PA grave/ 
4 = Intolerancia alimentaria/5 = Persistencia del dolor/ 
99 = Otros 

Tolera ingesta Número 0 = No/1 = Si 

Fallo hemodinámico Número TAS < 90mmHg, sin respuesta a sueros. 0 = No/1 = Si  

Fallo respiratorio Número PaO2/FiO2 <300. 0 = No/1 = Si  

Fallo renal Número Creatinina > 1.9mg/dL (excepto en pacientes con fallo renal crónico). 
0 = No/1 = Si 

Complicación sistémica Número Exarcerbación de una patología sistémica de base secundaria a la PA.   
0 = No/1 = Si 

Tesis Número Pacientes en el período del protocolo, de marzo del 2012 a marzo del 
2014. 0 = No/1 = Si 

Comentarios Memo  

Consulta Urgencias Número Consulta a urgencias en los 7 días después del alta? 0 = No/1 = Si 

Motivo consulta 
urgencias 

Memo  

Fecha urgencias  Fecha/hora Fecha de la consulta a urgencias 

Reingreso Número Requiere ingreso entre los 8 y los 30 días después de urgencias? 
0 = No/1 = Si 

Motivo reingreso Número 1 = Colecistitis/2 = Colangitis/3 = Dolor abdominal 
4 = Complicación de pancreatitis previa/99 = Otros 

Fecha reingreso Fecha/hora Fecha de la consulta a urgencias cuando esta se da entre el 8º y el 30º 
días.  

Efectos adversos Número Ha presentado algún efecto adverso superior al grado I según la 
clasificación de Clavien-Dindo? 0 = No/1 = Si 

Qué efecto adverso? Memo En caso de presentar algún efecto adverso, describir 
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5. RESULTADOS 
 
Se recogieron 317 episodios de PA (de marzo 2012 a marzo 2014). 

Se excluyó un paciente por ser dado de alta precozmente sin cumplir criterios de inclusión. 

Finalmente se realizaron cálculos sobre un grupo de n=316 pacientes, 159 hombres y 157 

mujeres, con una edad media de 62 años (rango 18-96). Presentaron un IMC de 29 ± 5.    

De estos, se excluyeron 66 pacientes por presentar PA moderadas, graves o críticas, tal 

como puede verse en la Figura 1. De los 250 pacientes con PAL recogidos en este período, 

145 requirieron ingreso hospitalario por los motivos que nos muestra la Tabla 4.   

 

Figura 1. Diagrama de flujo que muestra la distribución de los episodios de PA recogidos.  

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Tabla 4.  Motivos por los que se desestimó el alta precoz.  

 Nº de pacientes (%) 

Persistencia de dolor a las 24 horas 76 (52.4) 

Comorbilidades activas 39 (26.9) 

Hiperbilirrubinemia 14 (9.7) 

Falta de soporte, barrera idiomática, rechazo alta 5 (3.4) 

Elevación de la PCR por encima de 15 mg/dL 5 (3.4) 

Intolerancia a la dieta 4 (2.8) 

Reclasificación por TC * 2 (1.37) 

TOTAL 145 (100) 

* Se realiza TC por duda diagnóstica y se evidencian complicaciones locales. 

317 episodios (2012-2014) 

PA leves (n=250) 

PA moderadas, graves 
o críticas (n=66) 

PA leves no tributarias a 
alta precoz  (n=145) 
 

Alta precoz  (n=105)  

PA clasificada 
erroneamente (n=1) 

Episodios de PA incluídos 
en  el  estudio  (n=316) 
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Este grupo de pacientes con PAL que requieren ingreso presentó una edad media de 64 

años (rango 18-93) con 61 hombres y 84 mujeres y un IMC medio de 29 ± 5. Finalmente 

105 pacientes fueron dados de alta precozmente, constituyendo el grupo de estudio. Este 

grupo presentó una edad media de 55 años (rango 19-87), 56 hombres y 49 mujeres y un 

IMC medio de 29 ± 5. En ambos grupos la etiología más frecuente fue la litiásica.  

Las Tabla 5 y 6 nos muestran las características de ambos grupos de pacientes (PAL que 

requieren ingreso vs. PAL que pueden ser dados de alta precozmente). En la Tabla 5 se 

realizan además comparaciones de medias de las variables continuas evidenciando 

diferencias estadísticamente significativas en la edad (64.4 años en el grupo ingreso vs. 55.2 

en el grupo de AP), los leucocitos (12.4 x10^9/L grupo de ingreso vs. 10.8 x10^9/L grupo 

de AP) y la PCR (3.7 mg/dL grupo de ingreso  vs. 1.6 mg/dL grupo de AP). Las variables 

categóricas sexo y etiología no muestran diferencias entre ambos grupos (Tabla 6). 

Existen diferencias en la presencia de irritación peritoneal al ingreso y la persistencia del 

dolor a las 24 horas entre el grupo de pacientes con PAL que pueden ser dados de alta de 

forma precoz y los que requieren ingreso.  
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Tabla 5. Estadísticos de grupo para variables continuas comparando los pacientes con PAL que requirieron ingreso con el grupo de alta precoz. Prueba T para  

muestras independientes. 

 
 
 
 

N Media DS Diferencia de medias 

(IC 95%) 

Sig. 

(bilateral) 

Edad 
Ingreso 145 64,4 18,4 

9,16 (4,38 -13,94) ,00* 
Alta precoz 105 55,2 19,7 

Leucocitos (x10^9/L) 
Ingreso 145 12,4 4,4 

1,66 (0,66 -2,66) ,00 
Alta precoz 105 10,8 3,3 

Glucosa a la llegada a urgencias 

(mg/dL) 
Ingreso 144 147,6 52,5 

2,87 (-11,78 -17,52) ,70 
Alta precoz 103 144,7 64,2 

AST a la llegada a urgencias 

(U/L) 
Ingreso 143 264,3 299,2 

45,23 (-24,48 -114,93)  ,20 
Alta precoz 105 219,0 238,9 

LDH a la llegada a urgencias 

(U/L) 
Ingreso 96 332,9 164,8 

47,59 (0,72 -94,46)  ,05 
Alta precoz 83 285,3 150,8 

Urea a la llegada a urgencias 

(mg/dL) 
Ingreso 144 39,5 16,6 

4,04 (-0,06 8,14) ,05 
Alta precoz 104 35,5 15,6 

Creatinina a la llegada a 

urgencias (mg/dL) 
Ingreso 145 ,9 ,3 

,05 (-0,02 – 0,12) ,15 
Alta precoz 104 ,9 ,3 

PCR a la llegada a urgencias 

(mg/dL) 
Ingreso 120 3,7 5,8 

2,13 (1,00 -3,26) ,00 
Alta precoz 104 1,6 2,2 

Hematocrito a la llegada a 

urgencias (L/L) 
Ingreso 144 ,4 ,1 

-0,01 (-0,02 – 0,01) ,41 
Alta precoz 105 ,4 ,1 

SatO2 (%)a la llegada a 

urgencias 
Ingreso 40 96,6 3,7 

-1,49 (-3,11 – 0,13) ,07 
Alta precoz 29 98,1 2,7 
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Urea a las 24 horas (mg/dL) 
Ingreso 140 33,4 19,3 

4,17 (-0,33 -8,67) ,07 
Alta precoz 103 29,2 15,0 

Creatinina a las 24 horas 

(mg/dL) 
Ingreso 139 ,9 0,3 

0,05 (-0,03 – 0,13) ,23 
Alta precoz 102 ,8 ,3 

PCR a las 24 horas (mg/dL) 
Ingreso 122 9,1 9,0 

6,35 (4,62 – 8,67) ,00 
Alta precoz 101 2,7 3,3 

Hematocrito a las 24horas 

(L/L) 
Ingreso 140 ,7 3,4 

0,28 (-0,37 -0,93) ,40 
Alta precoz 102 ,4 ,1 

IMC(kg/m2) 
Ingreso 47 29,0 5,4 

-0,11 (-2,25 – 2,03) ,92 
Alta precoz 47 29,2 5,1 

 

DS (Desviación Típica) 
*1 Como la edad no sigue una distribución normal sino binomial, la significación obtenida en este caso se ha realizado mediante test de U de Mann Whitney.  
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Tabla 6. Tablas de contingencia para variables discretas comparando los grupos de pacientes con PAL que pueden ser dados de alta precozmente y los que 

requieren ingreso.   

 

a) Sexo 

 

 

 

 

 

 

p= 0.078 

 

b) Etiología 
 

p=0

.273 

 

 

 

c) 

Irri

taci

ón peritoneal a la llegada a urgencias 

 
 
 

 
 
 
 
 

p=0.024 

 

d) Persistencia de dolor a las 24horas 
 
 
 
 
 

 

 

p<0.01 

 
 

 Ingreso n(%) Alta precoz n(%)  

Hombres 

Mujeres 

61(42.1) 56(53.3) 117 

84(57.9) 49(46.7) 133 

Total 145 105 250 

 
 
 

Ingreso n(%) Alta precoz  n(%)   
 

Litiasis 

No filiada 

Otros 

Enol 

Hipertrigliceridemia 

96(66.2) 72(68.8) 168 

22(15.2) 9(8.6) 31 

14(9.7) 11(10.5) 25 

11(7.6) 13(12.4) 24 

2(1.4) 0 2 

Total 145 105 250 

 Ingreso n(%) Alta precoz n(%)  

No 

Si 

116(80) 95(90.5) 211 

29(20) 10(9.5) 39 

Total 145 105 250 

 Ingreso n(%) Alta precoz n(%)  

No 

Si 

60(42.6) 98(95.1) 158 

81(57.4) 5(4.9) 86 

Total 141 103 244 
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5.1 Seguridad  de un protocolo de alta precoz en pacientes con PAL 

Del grupo de pacientes con PAL que pudieron ser dados de alta antes de las 48 horas (alta 

precoz, n=105), 6 pacientes (5.71%) acudieron de nuevo a urgencias en este período de 7 

días. En la Tabla 7 se muestran los motivos de la consulta.  

 

Tabla 7.  Motivos de consulta a urgencias en los primeros 7 días de los pacientes con PA que 

pueden ser dados de alta precozmente.  

 

 Nº de pacientes (%) 

Mal control del dolor  5 (83.3)  

Temperatura ≥ 38ºC 1 (16.7) 

TOTAL 6 (100) 

 

El período medio de tiempo entre el alta precoz y la consulta a urgencias de estos pacientes 

fue de 3.8 días y requirieron un ingreso medio de 2.8 días. Si sumamos los días de estancia 

media antes del alta precoz (1.42 días, ver Tabla 16.c) y la estancia media del reingreso (2.8 

días) obtenemos una estancia media acumulada de 4.22 días.  

En la Tabla 8 pueden verse además las características de estos 6 pacientes.  

Entre el octavo y el treintavo día después del alta precoz 10 pacientes de los 105 (9.5%) 

consultaron de nuevo a urgencias. De éstos, 8 pacientes presentaron de nuevo un dolor en 

epigastrio irradiado a espalda en cinturón y unos valores de lipasa/amilasa 3 veces por 

encima del valor normal, compatible con un nuevo episodio de PA. Dos pacientes 

reingresaron por dolor en hipocondrio derecho auto limitado y sin hallazgos patológicos en 

la analítica, sugestivo de cólico hepático. El período medio de tiempo entre el alta precoz y 

el reingreso fue de 15.9 días y requirieron un ingreso medio de 2.27 días. Si sumamos los 

días de estancia media antes del alta precoz (1.42 días, Tabla 16.c) con la estancia media 

del reingreso (2.27 días) obtenemos una estancia media acumulada 3.69 días. Podemos ver 

las características de estos 10 pacientes en la Tabla 9. 

En global los pacientes dados de alta de forma precoz en nuestra serie presentan un 

porcentaje de reingreso a los 30 días del 15.2% (16 pacientes de 105). No se detectaron 

efectos adversos asociados al período de reingreso de estos pacientes.  
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Tabla 8. Características de los pacientes que consultan a urgencias en los primeros 7 días después 

del alta.  

 Edad 

(años) 

Sexo Etiología IMC 

(kg/m2) 

Leucocitos 

(x10^9/L) 

GlucIng 

(mg/dL) 

AST Ing 

(U/L) 

LDHIng 

(U/L) 

1. 69 Hombre Litiasis 29.73 8.9 330.0 167.0 261.0 

2. 57 Mujer Litiasis . 11.2 164.0 236.0 . 

3. 33 Hombre Litiasis . 7.2 163.0 311.0 . 

4. 42 Mujer Litiasis 33.53 6.8 128.0 338.0 364.0 

5. 31 Mujer Alcohol . 8.0 105.0 29.0 191.0 

6. 36 Hombre Litiasis 29.30 12.1 104.0 41.0 181.0 

 

 UreaIng 

(mg/dL) 

Urea24h 

(mg/dL) 

CreatIng 

(mg/dL) 

Creat24h 

(mg/dL) 

PCRIng 

(mg/dL) 

PCR24h 

(mg/dL) 

HtcIng 

(L/L) 

Htc24h 

(L/L) 

1. 40.0 49.0 0.9 1.0 0.1 2.3 0.4 0.4 

2. 22.0 23.0 0.6 0.5 1.2 2.4 0.4 0.4 

3. 49.0 25.0 1.0 0.8 0.4 0.3 0.4 0.4 

4. 18.0 23.0 0.5 0.5 1.5 2.1 0.4 0.4 

5. 18.0 18.0 0.5 0.4 0.6 0.5 0.4 0.3 

6. 28.0 14.0 0.8 0.8 0.2 0.2 0.4 0.4 

 

Tabla 9. Características de los pacientes que consultan a urgencias del 8º al 30º día después del alta.  

 

 Edad 

(años) 

Sexo Etiología IMC 

(kg/m2) 

Leucocitos 

(x10^9/L) 

GlucIng 

(mg/dL) 

AST Ing 

(U/L) 

LDHIng 

(U/L) 

1. 86 Hombre Litiasis . 7.6 145.0 350.0 408.0 

2. 79 Hombre Litiasis . 12.9 365.0 881.0 613.0 

3. 33 Mujer Litiasis . 8.3 116.0 604.0 582.0 

4. 33 Mujer Litiasis 33.6 12.8 94.0 101.0 229.0 

5. 74 Mujer Litiasis 29.3 12.3 122.0 232.0 394.0 

6. 19 Hombre Litiasis 28.2 15.6 99.0 558.0 . 

7. 66 Hombre Litiasis 35.8 9.8 136.0 21.0 117.0 

8. 85 Mujer Litiasis 33.3 7.1 174.0 501.0 459.0 

9. 20 Mujer Litiasis . 5.1 89.0 140.0 358.0 

10. 46 Mujer Litiasis . 10.0 120.0 765.0 449.0 

 

 Defensa Dolor 

24h 

UreaIng 

(mg/dL) 

Urea24h 

(mg/dL) 

CreatIng 

(mg/dL) 

Creat24h 

(mg/dL) 

PCRIng 

(mg/dL) 

PCR24h 

(mg/dL) 

HtcIng 

(U/L) 

Htc24h

(U/L) 

1. No No 52.0 45.0 1.4 1.7 0.2 3.2 0.4 0.4 

2. No No 37.0 24.0 1.0 0.8 0.1 0.3 0.4 0.4 

3. No No 16.0 12.0 0.8 0.7 1.0 1.6 0.3 0.3 

4. No No 19.0 14.0 0.7 0.7 0.7 1.8 0.4 0.3 
5. Si Si 36.0 36.0 0.8 1.0 0.6 1.2 0.4 0.4 

6. No No 17.0 24.0 0.9 0.8 0.3 0.4 0.5 0.4 

7. No No 28.0 19.0 1.0 0.8 0.3 0.3 0.5 0.4 

8. No No 72.0 59.0 1.6 1.5 1.4 3.3 0.4 0.4 
9. No No 25.0 22.0 0.6 0.7 0.2 0.2 0.4 0.4 

10. No No 23.0 17.0 0.6 0.6 0.2 0.2 0.4 0.4 
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Se compararon además estos reingresos con los de los pacientes con PAL que no pudieron 

ser dados de alta de forma precoz. De éstos (n=145), 11 pacientes (7.6%) acudieron de 

nuevo a urgencias durante los 7 días después del alta. En la Tabla 10 se muestran los 

motivos de consulta.  

Tabla 10.  Motivos de consulta a urgencias en los primeros 7 días de los pacientes con PAL que 

requieren ingreso.  

 

 Nº de pacientes (%) 

Mal control del dolor  8 (72.7)  

Traqueobronquitis 

Quemadura cara 

Síncope 

1 (9.0) 

1 (9.0) 

1 (9.0) 

TOTAL 11 (100) 

 

Entre el octavo y el treintavo día después del alta 13 pacientes (9.0%) consultaron de nuevo 

a urgencias. De éstos, 7 pacientes presentaron un nuevo episodio de PA, 3 pacientes 

reingresaron por dolor sugestivo de cólico hepático y otros 3 pacientes reingresaron por 

complicaciones de sus comorbilidades de base.  

En global nuestra serie de pacientes con PAL que fueron tributarios a alta precoz 

presentaron un porcentaje de reingreso a los 30 días de 16.5% (24/145). No se detectaron 

efectos adversos asociados al período de reingreso de estos pacientes.  

 
 

5.2 Análisis de los parámetros de selección para clasificar los pacientes como PAL  

Con el objetivo de conocer si los pacientes clasificados como PAL se comportaron 

posteriormente como tal, se agruparon todas las PA moderadas, graves y críticas y se 

compararon con el grupo de PAL.  

En las tablas 11 y 12 se muestran dichas comparaciones. Las variables continuas, que se 

analizan en la Tabla 11 presentan diferencias estadísticamente significativas entre el grupo 

de PAL y las PA de mayor gravedad en el valor de leucocitosis, glicemia, urea, creatinina, 

hematocrito y PCR a la llegada a urgencias y en el valor de urea, creatinina y PCR a las 24 

horas.  

En la Tabla 12 pueden verse las comparaciones entre las variables discretas analizadas de 

los grupos de pacientes con PAL respecto al resto de PA objetivando diferencias 

estadísticamente significativas en la presencia de irritación peritoneal al ingreso y la 

persistencia de dolor a las 24 horas. Se evidencia además un mayor número de hombres en 

el grupo de PA de mayor gravedad, siendo esta diferencia estadísticamente significativa. 
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Tabla 11. Estadísticos de grupo para variables continuas comparando los pacientes con PAL con el resto de PA (moderadas, graves y críticas). Prueba T para  

muestras independientes. 

 
 
 
 

N Media DS Diferencia de medias 

(IC 95%) 

Sig. 

(bilateral) 

Edad 
Resto de PA 66 65,4 16,0 

4,84 (0,25 – 9,4) ,12* 
PAL 250 60,5 19,4 

Leucocitos (x10^9/L) 
Resto de PA 66 17,1 5,6 

5,4 (3,9 -6,9) ,00 
PAL 250 11,7 4,1 

Glucosa a la llegada a 

urgencias (mg/dL) 
Resto de PA 65 180,3 79,8 

33,9 (12,9 – 54,9) ,00 
PAL 247 146,4 57,5 

AST a la llegada a urgencias 

(U/L) 
Resto de PA 64 189,4 245,6 

-55,7 (-130,2 -18,7)  ,14 
PAL 248 245,1 275,7 

LDH a la llegada a urgencias 

(U/L) 
Resto de PA 37 339,8 196,5 

29,0 (-30,3 – 88,3)  ,34 
PAL 179 310,8 159,8 

Urea a la llegada a urgencias 

(mg/dL) 
Resto de PA 65 51,3 29,8 

13,5 (5,9- 21,2) ,00 
PAL 248 37,8 16,3 

Creatinina a la llegada a 

urgencias (mg/dL) 
Resto de PA 65 1,3 ,7 

,4 (0,2 – 0,6) ,00 
PAL 249 ,9 ,3 

PCR a la llegada a urgencias 

(mg/dL) 
Resto de PA 58 7,5 11,7 

4,8 (1,7 – 7,9) ,00 
PAL 224 2,7 4,6 

Hematocrito a la llegada a 

urgencias (L/L) 
Resto de PA 65 ,4 ,1 

0,02 (0,005 – 0,04) ,01 
PAL 249 ,4 ,0 

SatO2 a la llegada a urgencias 

(%) 
Resto de PA 33 97,2 1,6 

-,05 (-1,03 – 0,9) ,92 
PAL 69 97,2 3,4 
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Urea a las 24 horas (mg/dL) 
Resto de PA 66 55,6 30,6 

24,0 (16,1 -31,8) ,00 
PAL 243 31,6 17,7 

Creatinina a las 24 horas 

(mg/dL) 
Resto de PA 66 1,4 ,9 

0,5 (0,3 – 0,7) ,00 
PAL 241 ,9 ,3 

PCR a las 24 horas (mg/dL) 
Resto de PA 58 20,3 12,9 

14,1 (10,6 – 17,7) ,00 
PAL 223 6,2 7,6 

Hematocrito a las 24horas 

(L/L) 
Resto de PA 65 ,4 ,1 

-,1 (-0,8 -0,5) ,66 
PAL 242 ,5 2,5 

IMC(kg/m2) 
Resto de PA 20 27,4 5,0 

-1,6 (-4,2 – 0,9) ,20 
PAL 94 29,1 5,2 

 

*Como la edad no sigue una distribución normal sino binomial, la significación obtenida en este caso se ha realizado mediante test de U de Mann Whitney.  
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Tabla 12.  Tablas de contingencia para variables discretas comparando los pacientes con PAL con el resto de PA (moderadas, graves y críticas).  

 

a) Sexo 

 

 Otras PA n(%) PAL n(%)  

Hombres 

Mujeres 

42 (64)   117 (47) 159 

24 (36) 133 (53) 157 

Total 66 250 316 

 

p<0.01 

 

b) Etiología 

 
 
 

Otras PA n(%) 
 

PAL n(%)   
 

Litiasis 

No filiada 

Otros 

Enol 

Hipertrigliceridemia 

43 (65,1) 168 (67,2) 211 

10 (15,2) 31 (12,4) 41 

2 (3,0) 25 (10,0) 27 

6 (9,1) 24 (9,6) 30 

5 (7,6) 2 (0,8) 7 

Total 66 250 316 

 

p= 0.059 

 

 

 

c) Irritación peritoneal al ingreso 
 

 Otras PA n(%) 

 

PAL n(%)  

No 

Si 

36 (54,5) 211 (84,4) 247 

30 (45,5) 39 (15,6) 69 

Total 66 250 316 

 
p<0.01 

 
 

d) Persistencia de dolor a las 24horas 
 
 

 Otras PA n(%) 

 

PAL n(%)  

No 

Si 

7 (11,7) 158 (64,8) 165 

53 (88,3) 86 (35,2) 139 

Total 60 244 304 

 
p<0.01 
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5.3 Estancia hospitalaria 

Entendiendo como eficiencia la determinación de la forma menos costosa de 

tratamiento(57), para valorar la eficiencia de nuestro estudio se calcularon las estancias de los 

pacientes con PA durante el estudio y se compararon con la práctica habitual antes del 

inicio del protocolo.  

Para ello se añadió un grupo control histórico de los pacientes con PA recogidos durante 

dos años previos al inicio del protocolo (de febrero 2010 a febrero 2012) (Figura 2). Este 

grupo de pacientes (n=320) presentó una edad media de 64 años (rango 24-94) con 166 

hombres y 154 mujeres.  

 

Figura 2. Diagrama de flujo que muestra la distribución de los episodios de PA recogidos sumando 

período de control y de estudio.  

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Inicialmente se realizaron comparaciones de medias entre ambas muestras con la intención 

de valorar si eran homogéneas. 

637 episodios de PA 

317 episodios grupo estudio 
(2012-2014) 

320 episodios grupo control 
histórico (2010-2012) 

PA leves (n=250) 

PA moderadas, graves 
o críticas (n=66) 

PA leves no tributarias a 
alta precoz  (n=145) 
 

Alta precoz  (n=105)  

PA clasificada 
erroneamente (n=1) 

Episodios de PA incluídos 
en  el  estudio  (n=316) 
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En la Tabla 13 pueden verse diferencias estadísticamente significativas para las variables  

AST, Urea, Creatinina, PCR a las 24 horas y IMC entre la población del grupo de estudio y 

la del grupo control. Para comprobar si estas diferencias eran además clínicamente 

relevantes, se codificaron dichas variables en variables discretas que distinguían los valores 

dentro del rango de normalidad de los valores patológicos. Dichas variables se analizaron 

mediante tablas de contingencia sin evidenciar diferencias estadísticamente significativas 

entre ellas, excepto en el valor de urea y el de IMC. (Tabla 14) 

En la Tabla 15 se muestran las comparaciones entre variables discretas sin evidenciar 

diferencias estadísticamente significativas en el sexo, la etiología ni la gravedad de las PA.
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Tabla 13. Estadísticos de grupo para variables continuas comparando los grupos control y estudio.  Prueba T para muestras independientes de variables continuas 

comparando los grupos control y estudio. 

 

 

 
 

 n Media DS Diferencia de medias (IC 95%) Sig. (bilateral) 

Edad 
Control 320 64,1 16,5 

2,53 (-0,24 - 5,29) 
,17 *  

 Estudio 316 61,5 18,9 

Leucos (x10^9/L) 
Control 320 13,0 5,3 

,12 (-0,70 – 0,92) ,80 
Estudio 316 12,9 4,9 

Glucosa al ingreso (mg/dL) 
Control 319 147,9 66,7 

-5,56 (-15,80 – 4,68) ,29 
Estudio 312 153,5 64,2 

AST al ingreso (U/L) 
Control 318 191,3 212,7 

-42,39 (-80,31 – (-4,37)) ,03 
Estudio 312 233,7 270,4 

Urea al ingreso (mg/dL) 
Control 319 44,9 23,1 

4,33 (0,92 – 7,74) ,01 
Estudio 313 40,6 20,5 

Creatinina al ingreso (mg/dL) 
Control 317 1,1 ,6 

,09 (0,01 – 0,17) ,04 
Estudio 314 1,0 ,4 

PCR al ingreso (mg/dL) 
Control 19 6,7 8,5 

2,98 (-0,31 – 6,26) ,08 
Estudio 282 3,7 7,0 

Hematocrito al ingreso (L/L) 
Control 319 ,4 ,1 

,00 (-0,01 – 0,01) ,62 
Estudio 314 ,4 ,1 

SatO2 (%) 
Control 55 96,6 3,8 

- ,62 (-1,70 – 0,46) ,26 
Estudio 102 97,2 2,9 

Urea a las 24 horas (mg/dL) 
Control 311 40,3 25,8 

3,62 (-0,26 – 7,49) , 07 
Estudio 309 36,7 23,2 
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Creatinina a las 24 horas (mg/dL) 
Control 313 1,0 ,7 

,09 (-0,01 – 0,18) ,08 
Estudio 307 1,0 ,5 

PCR a las 24 horas (mg/dL) 
Control 58 12,4 11,0 

3,28 (0,25 – 6,32) ,03 
Estudio 281 9,1 10,6 

Hematocrito a las 24 horas(L/L) 
Control 310 ,4 ,1 

- ,13 (-0,39 – 0,12) ,29 
Estudio 307 ,5 2,3 

IMC (kg/m2) 
Control 51 27,3 3,0 

-1,48 (-2,74 – (-0,21)) ,02 
Estudio 114 28,8 5,2 

 
DS (Desviación Típica) 
* Como la edad no sigue una distribución normal sino binomial, la significación obtenida en este caso se ha realizado mediante test de U de Mann Whitney.  
 

 

Tabla 14. Recodificación en variables discretas. Tablas de contingencia comparando valores normales y patológicos de los pacientes con PA del grupo de estudio y 

del grupo control histórico.   

 

a) AST 

 

 

 

 

 

 

p = 0.4 

 

b) Urea 

 

 

 

 

 

p = 0.03

 

 

 

 

 Control  

n(%) 

Estudio 

n(%) 

 

AST ≤ 32 (U/L) 

AST > 32 (U/L) 

81 (25.5) 70 (22.4) 151 

237 (74.5) 240 (77.6) 479 

Total 318 312 630 

 Control  

n(%) 

Estudio 

n(%) 

 

Urea ≤ 50 (mg/dL) 

Urea > 50 (mg/dL) 

163 (51.1) 187 (59.7) 350 

156 (48.9) 126 (40.3) 282 

Total 319 313 632 
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c) Creatinina 

 

 

 
 

 

 

p = 0.09 

 

 

c) PCR Ingreso 

 

 

 

 

 

p = 0.37 

 

 

d) PCR 24horas 

 

 

 

 

 

p = 0.06 

 

 

e) IMC 

 

 

 

 

 

p = 0.02 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Control  

n(%) 

Estudio 

n(%) 

 

Creatinina ≤ 1.2 (mg/dL) 

Creatinina > 1.2 (mg/dL)  

278 (87.7) 289 (92.0) 567 

39 (12.3) 25 (8.0) 64 

Total 317 314 631 

 Control  

n(%) 

Estudio 

n(%) 

 

PCR ≤ 15 (mg/dL) 

PCR > 15 (mg/dL) 

17 (89.5) 264 (93.6) 281 

2 (10.5) 18 (6.4) 20 

Total 19 282 301 

 Control  

n(%) 

Estudio 

n(%) 

 

PCR ≤ 15 (mg/dL) 

PCR > 15 (mg/dL) 

38 (65.5) 218 (77.6) 256 

20 (34.5) 63 (22.4) 83 

Total 58 281 339 

 Control  

n(%) 

Estudio 

n(%) 

 

IMC ≤ 30 (kg/m2) 

IMC > 30 (kg/m2) 

42 (82.4) 73 (64.0) 115 

9 (17.6) 41 (36.0) 50 

Total 51 114 165 
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Tabla 15. Tablas de contingencia para variables discretas entre los grupos control y estudio.  

 

a) Sexo 

 

 

 

 

 

 

     p=0.695 

 

 

b) Gravedad (en función de Determinant-Based Clasification (10))                                                                                                    

 

 

   

p= 

0.09

5        

 

 
 
 
 
 
 
 
 
c) Etiología 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     p = 0.92

 Control  n(%) Estudio n(%)  

Litiasis 

No filiada 

Enol 

Otros 

217(67.8) 211(66.8) 428 

57(17.8) 41(13.0) 98 

29(9.1) 30(9.5) 59 

13(4.1) 27(8.5) 40 

Hipertrigliceridos 4(1.2) 7(2.2) 11 

Total 320 316 636 

 Control  n(%) Estudio n(%)  

Hombres 

Mujeres 

166(51.9) 159(50.3) 325 

154(48.1) 157(49.7) 311 

Total 320 316 636 

 Control n(%) Estudio n(%)   

Leve 

Moderada 

Grave 

Crítica 

252 (78.8)  250(79.1) 502 

41 (12.8) 36(11.4) 77 

19 (5.9) 21(6.6) 40 

8(2.5) 9(2.8) 17 

Total 320 316 636 
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La Tabla 16 nos muestra las diferencias de estancias.  

Si comparamos el grupo control con el grupo de estudio (Figura 2), pueden verse estancias 

medianas distintas en ambos grupos, con 2 días menos de estancia mediana en el grupo de 

estudio como puede verse en la Tabla 16.a.  

 
Tabla 16. Estancia. Descriptivos y prueba U de Mann-Whitney para muestras independientes.  

a) Población del grupo control histórico (antes del inicio del protocolo) vs. Población del 
grupo de estudio durante el protocolo. 

 
 

 

 

p<0.001 

 

 

Estas diferencias se hacen clínicamente más evidentes si sólo nos fijamos en los pacientes 

con PAL antes y después del inicio del protocolo (Tabla 16.b) manteniendo una diferencia 

entre medianas de 2 días estadísticamente significativa a favor del grupo de estudio.  

 

b) Sólo en PAL,  Población del grupo control vs. Población del grupo de estudio. 

 

 

 

p<0.001 

 

 

Volviendo únicamente al grupo de estudio, los pacientes con PAL que pudieron ser dados de 

alta de forma precoz presentaron una estancia mediana de 1 día, 4 días menor que la de los 

pacientes que requirieron ingreso (Tabla 16.c). Esta diferencia es estadísticamente 

significativa. 

 

c) PAL en el período de estudio. Pacientes que requieren ingreso vs. pacientes en protocolo 

de alta precoz.   

 

 

 

p<0.001  

 

 

 

 

 Media Mediana Mínimo - Máximo 

Control 9.65 (DS 0.64) 6.00 1.00 - 91.00 

Estudio 8.15 (DS 0.82 4.00 .00 - 114.00 

 Media Mediana Mínimo - Máximo 

Control 6.48 (DS 0.27) 5.00 1.00 - 39.00 

Estudio 4.05 (DS 0.25) 3.00 .00 - 31.00 

 Media Mediana Mínimo - Máximo 

Control 5.96 (DS 0.35) 5.00 .00 - 31.00 

Estudio 1.42 (DS 0.08) 1.00 .00 - 4.00 
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5.4 Tiempo de espera hasta la colecistectomía electiva en pacientes con PAL de 

origen litiásico 

Se calculó la diferencia de fechas entre el momento de ingreso y el momento en el que se 

realizó la colecistectomía electiva de los pacientes con PAL de origen litiásico durante el 

período de estudio. Asimismo, se calculó la media de tiempo de espera de los pacientes que 

fueron dados de alta precozmente según protocolo (102.03 días) y de los que requirieron 

ingreso (144.20 días). Los pacientes dados de alta de forma precoz presentaron una media 

de tiempo de espera 42.17 días menor que los que requirieron ingreso, siendo esta 

diferencia estadísticamente significativa como puede verse en la Tabla 17.  

 

Tabla 17. Diferencia de medias de tiempo espera. Prueba T para muestras independientes.  

 

  

p=0.036 

 Media (días) Desviación típ. 

Ingreso 144,20 153,10 

Alta Precoz 102,03 78,88 
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6. DISCUSIÓN 
 
Se trata de un estudio observacional prospectivo en un hospital de tercer nivel llevado a 

cabo con el objetivo de demostrar la aplicabilidad, seguridad y eficiencia de un protocolo 

de alta precoz en pacientes con PAL seleccionados.  

 

6.1  Es seguro el protocolo de alta precoz de los pacientes con PAL? 

En estudios publicados previamente sobre el análisis de la seguridad de un protocolo de 

alta precoz en pacientes con otras patologías como son la hemorragia digestiva alta(58) o la 

cirugía de carcinoma colo-rectal(59) se consideran los reingresos y los efectos adversos 

asociados al alta precoz como los factores a tener en cuenta para realizar dicho análisis.  

Para el estudio de nuestro objetivo principal (demostrar la seguridad de esta alternativa 

terapéutica al ingreso de los pacientes con PAL) se tuvieron en cuenta estos factores. De 

dicho modo, se recogieron los efectos adversos, incluyendo el reingreso como tal, del 

grupo de pacientes con PAL dados de alta de forma precoz y los que de entrada 

requirieron ingreso. Durante el seguimiento, además del reingreso, no se detectaron otros 

efectos adversos asociados de grado de Clavien-Dindo superior a I(55). Del grupo de 

pacientes con PAL que pudieron ser dados de alta de forma precoz se recogieron un 15.2% 

de reingresos (16 pacientes de 105) durante los primeros 30 días después de esta. 

Del grupo de pacientes con PAL que requirieron ingreso un 16.5% de los pacientes (24 

pacientes de 145) acudieron de nuevo a urgencias durante los 30 días después del alta.  

Estos resultados muestran porcentajes de reingreso similares entre ambos grupos de 

pacientes con PAL (15.2% en los pacientes en protocolo de AP vs. 16.5% en los que 

requirieron ingreso) y nos llevan a pensar que el alta precoz no incrementa el riesgo de 

reingreso ni de otros efectos adversos en esta población.  

El documento publicado por l’Agència d’Informació, Avaluació i Qualitat en Salut del 

Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya en 2011 presenta una tasa de 

reingresos (en cualquier departamento, por cualquier patología) a los 30 días del alta del 

9.5% según datos recogidos en el año 2007 en 14 hospitales catalanes(60). En 2005 Conesa 

González A.(61) presenta el proyecto con el que opta a su grado de doctor analizando los 

reingresos hospitalarios prematuros en un hospital universitario. En él concluye que un 

12% de reingresos potencialmente evitables en el primer mes debe ser considerado como 

un estándar de calidad con independencia de la patología y el volumen global de episodios 

de reingreso del centro.   
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En cuanto a reingresos en PA, cabe destacar las aportaciones de Whitlock el al. En un 

estudio publicado en 2010, recogieron de forma retrospectiva los reingresos a 30 días de los 

pacientes con PA dados de alta en su centro. Describen tasas de reingreso a los 30 días del 

19% (12.6% en los primeros 15 días)(50). Además exponen que los programas en los que un 

grupo de profesionales se dedican de forma intensiva a una patología concreta son 

imprescindibles para disminuir las tasas de reingresos precoces en las poblaciones de mayor 

riesgo. En un estudio posterior en que intentaron crear un diagrama pronóstico de 

reingreso en el momento del alta, este mismo grupo considera como óptimo teórico un 5% 

de reingresos en el grupo de pacientes sin factores de riesgo. Pero de nuevo en este estudio 

se presentan tasas globales de reingreso a los 30 días del 21%(51).  

En 2014 Ince et al.(42) publicó un estudio randomizado que comparaba el ingreso de las 

PAL con la hospitalización domiciliaria y describieron una tasa de reingreso del 3.6% a los 

30 días. Aquí, los pacientes presentaban estancias hospitalarias de 5 días por protocolo, lo 

que podría explicar  una de reingreso tan baja.  

Según todos estos resultados, podríamos decir que nuestro porcentaje de reingreso a 30 

días, del 15.2%, aunque superior al estándar teórico considerado como óptimo, se 

corresponde en general con las tasas de reingreso en PA publicadas hasta el momento, 

excepto en el artículo de Ince et al.(42) ya comentado. 

En nuestros resultados, los pacientes que reingresaron a partir del octavo día (9.5%; 10 

pacientes de 105) presentaron una resolución de la sintomatología después del alta y 

volvieron a consultar por nuevos episodios de PA o cólicos hepáticos en los pacientes con 

PA de origen litiásico. Probablemente estos reingresos no se relacionan con el alta precoz y 

por tanto con la seguridad de la misma sino con la recurrencia de las complicaciones de las 

colelitiasis. Esto nos hace pensar que serían reingresos potencialmente evitables si se 

hubiera realizado una colecistectomía precozmente después del episodio de PA, tal como 

sugieren las guías(62). Son varios los artículos que demuestran que la colecistectomía precoz 

después de una PAL no aumenta la tasa de complicaciones y previene las recidivas y los 

reingresos, como recoge, entre otros, una revisión sistemática publicada por The Cochrane 

library en 2013(63–65). 

En cambio, los reingresos durante los 7 primeros días después del alta precoz (5.7%; 6 

pacientes de 105) si parecen tener una clara relación con la seguridad del protocolo. De 

todos modos, no existe bibliografía sobre consultas a urgencias en la primera semana 

después del alta en PA con lo cual no tenemos valores de referencia para poder comparar 

nuestros resultados. 
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Cabe destacar que los pacientes que consultaron en los primeros 7 días no presentaron un 

empeoramiento de la PA sino que siguieron presentando una PAL. El principal motivo de 

reingreso fue un mal control del dolor. Estos pacientes pudieron ser dados de alta a los 

pocos días de la nueva consulta mejorando la pauta analgésica, y presentaron una estancia 

media en este período de 2.8 días. Además, la estancia media acumulada de este grupo de 

pacientes fue de 4.2 días, todavía inferior a la estancia media de los pacientes con PAL que 

no pudieron ser dados de alta precozmente, de 5.96 días (Tabla 16.c). 

Con estos resultados intuimos que la administración a demanda de un analgésico de 

segundo escalón (según la escalera analgésica de la Organización Mundial de la Salud(54)) 

además de los analgésicos de primer escalón pautados a los pacientes de nuestro protocolo, 

podrían haber prevenido la mayor parte de consultas. De todos modos, una mayor pauta 

analgésica podría haber actuado en detrimento de la seguridad del protocolo, manteniendo 

en domicilio a pacientes que deberían haber reingresado, por lo que no se contempló esta 

opción en el diseño del estudio.  

 

6.2 Los parámetros de elección para clasificar los pacientes como PAL son 

adecuados? 

En cuanto a los clasificadores de gravedad utilizados, de entrada escogimos la clasificación 

de Atlanta Modificada(4) y Determinant-Based Classification(10) por su facilidad de uso y su 

potencia en la detección de PA de mayor gravedad. En ambas la PAL se describe como 

ausencia de  fallo orgánico y de complicaciones y no existen diferencias entre ellas a la hora 

de clasificar las PAL(66). De todos modos somos conscientes de que estas clasificaciones 

son exclusivamente descriptivas de la gravedad de la enfermedad en un momento puntual y 

no son, por tanto, predictores de pronóstico. Entienden el dinamismo de la PA y pueden 

variar con los cambios que presenta la evolución de la enfermedad. Es por eso que además 

seleccionamos distintos biomarcadores de respuesta a la agresión que ya han demostrado 

su eficacia en la predicción de complicaciones locales o sistémicas o de morbimortalidad 

como son la PCR(8,15,30–36) y la urea(7,9,35,37) y otros biomarcadores que aún generan cierta 

controversia como el hematocrito y la creatinina(35).  

No pretendemos estudiar si estos parámetros son o no útiles para diferenciar pacientes con 

PAL ya que el estudio no ha sido diseñado para obtener estos datos. De todos modos, con 

la intención de demostrar que realmente los pacientes con PA clasificados como leves 

representaban un grupo diferente al resto de PA de mayor gravedad se realizó una 
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agrupación de los pacientes con PA moderada, grave y crítica y se comparó con el grupo 

con PAL (Tabla 11 y 12).   

Una de las diferencias se debe a la edad, que también ha sido considerada como un factor 

de riesgo de gravedad de PA en la literatura(22) e incluida en clasificaciones pronóstico como 

BISAP(2,12). Así, en nuestros resultados, los pacientes con PAL son unos 4.8 años menores 

que los pacientes con PA de mayor gravedad, aunque esta diferencia no es estadísticamente 

significativa. Esto puede estar asociado a un incremento en el número de comorbilidades 

activas y una disminución de la reserva fisiológica para hacer frente a una agresión como 

puede ser la PA en los pacientes de mayor edad(67,68).  

Otra de las diferencias entre ambos grupos de PA viene determinada por los leucocitos. 

Aunque no hay nada publicado sobre la leucocitosis y su valor predictivo de gravedad en la 

PA, se ha utilizado en múltiples clasificaciones pronóstico como Ranson(11), APACHE II y 

Glasgow/Imrie(12) por su expresión como parámetro inflamatorio. De dicho modo, no es 

de extrañar que nuestros pacientes con PAL presenten valores de leucocitos 

significativamente inferiores que el grupo de PA de mayor gravedad.  

Otro de los parámetros diferenciales es la glicemia. La glucosa en sangre también ha sido 

utilizada en clasificaciones pronóstico como Ranson(11) y Glasgow(12). Además se ha 

asociado a un mayor secuestro de líquidos y, por tanto, a un mayor riesgo de 

complicaciones(11,25,26).  En nuestra serie los pacientes con PAL presentan niveles de glucosa 

al ingreso significativamente inferiores al resto de PA.  

También haciendo referencia al secuestro de líquidos y al efecto preventivo de 

complicaciones que tiene una correcta perfusión tisular en los pacientes con PA, sería 

lógico pensar que encontraremos valores de creatinina sérica superiores en pacientes con 

PA de mayor gravedad(11,25,26). En efecto, en nuestra serie los pacientes con PAL presentan 

valores de creatinina significativamente inferiores al resto de pacientes. De todos modos, el 

valor predictor de gravedad de la creatinina en la PA todavía genera ciertas controversias(35) 

y la diferencia de medias de creatinina entre nuestro grupo de pacientes es un valor 

clínicamente poco relevante, de 0.4 (IC 95% 0.2-0.6). 

Los niveles plasmáticos de urea también se han relacionado con estados de 

hipercatabolismo y hemoconcentración(35) que son mayores en las PA de mayor gravedad. 

Es esperable por tanto, que nuestra serie muestre valores de urea superiores para el grupo 

de PA de mayor gravedad.  

La PCR presenta un valor predictivo de gravedad en la PA bien conocido como ya hemos 

comentado con anterioridad(5,12–16). A pesar de las limitaciones de la PCR en predecir la 
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gravedad de la PA en las primeras 48 horas(69) nuestros pacientes con PAL presentan 

valores de PCR significativamente inferiores ya en la primera determinación (diferencia 

entre medias de 4.8 mg/dL), si bien en este momento la media de PCR de todos los 

pacientes se encuentra dentro de los límites de normalidad. De todos modos es importante 

la obtención de un mínimo de dos determinaciones de PCR ya que, aunque a la llegada a 

urgencias ya existe esta diferencia estadísticamente significativa entre ambas medias 

(diferencia de 4.8 mg/dL: 2.7 mg/dL en PAL vs. 7.5 mg/dL en PA de mayor gravedad), 

esta diferencia se hace mucho más evidente a las 24 horas (diferencia de 14.1mg/dL: 6.2 

mg/dL vs. 20.3 mg/dL).  

La hemoconcentración con un hematocrito superior al 44% ha sido considerado en un 

estudio recientemente publicado como uno de los predictores independientes de secuestro 

de líquidos, y por tanto, de SIRS y FOP(35,70). A pesar de ello, en nuestra serie no se han 

hallado diferencias en los valores de hematocrito de los distintos grupos de PA.   

Finalmente, son varios los estudios que consideran el IMC como un factor de riesgo de 

gravedad en la PA(8,21–24) pero nuestro estudio no ha encontrado diferencias 

estadísticamente significativas entre los IMC de los pacientes con PA de distintas 

gravedades. De todos modos, esto podría ser debido a un número insuficiente de pacientes 

y a un número elevado de valores perdidos en este campo.  

A pesar de que no se ha demostrado asociación entre la gravedad de la PA y el sexo, en 

nuestra serie los pacientes con PA de mayor gravedad son predominantemente hombres 

(64% hombres; 42 pacientes de 66 vs. 36% mujeres; 24 pacientes de 66).  

En cuanto a los hallazgos clínicos (Tabla 12.c y d), los pacientes con PAL tienen una 

menor tendencia a presentar signos de irritación peritoneal a su llegada a urgencias que los 

pacientes de mayor gravedad (15.6%; 39 pacientes de 250 en PAL vs. 45.5%; 30 pacientes 

de 66 en PA de mayor gravedad) siendo esta diferencia estadísticamente significativa. 

Además, la mayoría de los pacientes con PAL (64.8%; 156 pacientes de 244) presentan un 

dolor abdominal controlado con analgesia ya dentro de las primeras 24 horas mientras que 

el 88.3% (53 pacientes de 60) de los pacientes con PA de mayor gravedad siguen 

presentando dolor en ese momento. Vale la pena recordar que los hallazgos clínicos en la 

PA ya se han utilizado con anterioridad en clasificaciones pronóstico como HAPS(19) que 

utiliza la presencia de irritación peritoneal como uno de los parámetros a tener en cuenta 

como predictor de gravedad en la PA.  
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6.3 Cuales son los pacientes que, a pesar de presentar una PAL, pueden requerir 

ingreso hospitalario? 

Los grupos de pacientes con PAL que pudieron ser dados de alta precozmente y los que 

requirieron ingreso no son una población homogénea. De hecho, el grupo de alta precoz es 

un grupo específicamente seleccionado mediante criterios de inclusión y exclusión. Además 

de estas diferencias entre ambos grupos generadas voluntariamente por parte del equipo 

investigador, el análisis comparativo de las variables de ambos grupos evidencia ciertas 

diferencias estadísticamente significativas y clínicamente relevantes (Tabla 5).  

De entrada se debe recordar que algunos de los criterios de exclusión para dar el alta 

precoz de los pacientes con PAL se basan en la posibilidad de complicaciones por 

descompensación de enfermedades basales en pacientes con comorbilidades activas o por 

la existencia de coledocolitiasis concomitante (evidenciada por la presencia de bilirrubina 

en sangre elevada) (Tabla 4). Considerando que dichas características podrían influir 

negativamente en la evolución de una PAL se excluyeron, en nuestra serie, un 27% de los 

pacientes por comorbilidades activas, y un 10% por presentar un patrón de colostasis en la 

analítica.   

Además, se tuvieron en cuenta las indicaciones de Whitlock et al.(50,51) sobre los parámetros 

que pueden ayudarnos a predecir y prevenir los reingresos. De dicho modo, los pacientes 

con persistencia de dolor, náuseas, vómitos o diarreas, intolerancia a una dieta sólida 

completa, presencia de necrosis y/o en tratamiento antibiótico eran también excluidos del 

protocolo de alta precoz. Siguiendo esta premisa, el motivo principal por el que se 

desestimó el alta precoz de los pacientes con PAL fue la persistencia del dolor a las 24 

horas, en un 52% de los casos (Tabla 4).  

Se excluyeron además 5 pacientes (3.4%) por falta de soporte familiar, barrera idiomática 

que no permitía un correcto seguimiento por vía telefónica o simplemente por rechazo al 

alta precoz (Tabla 4).  

Sólo 5 pacientes (3.4%) con PAL fueron excluidos para ser dados de alta de forma precoz 

por presentar valores de PCR por encima de 15mg/dL (valor descrito como criterio de 

exclusión). Esto puede ser debido a que una gran mayoría de pacientes con PAL presentan 

valores de PCR dentro de la normalidad (Tabla 5). De todos modos, incluso con valores 

de PCR normales, cuando se realiza el análisis estadístico de comparación de medias entre 

los pacientes con PAL que pueden ser dados de alta precozmente y los que ingresan, 

evidenciamos que los pacientes que requieren un ingreso tienen tendencia a presentar 

valores de PCR estadísticamente superiores a los que pueden ser dados de alta antes de las 
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48 horas. Asimismo, mientras las diferencia entre medias en la primera determinación de 

PCR es de sólo 2.13 (1.6 mg/dL grupo AP vs. 3.7 mg/dL grupo que requiere ingreso), esta 

diferencia se hace más evidente en la determinación de las 24 horas (diferencia de 6.4 

mg/dL; 2.7 mg/dL vs. 9.1 mg/dL). Los estudios publicados consideran que el mayor valor 

pronóstico de PCR es el obtenido a las 48 horas del inicio de los síntomas, y que su valor 

inicial es poco útil(28,29,34–36,69). De todos modos, con los resultados presentados, pensamos 

que ya en las primeras 24 horas la PCR puede presentar capacidad predictiva de 

requerimientos de ingreso y nos gustaría reiterar la importancia de la toma de dos 

determinaciones consecutivas y el análisis de la tendencia de sus valores tal y como se ha 

descrito y realizado en este estudio.   

Otra de las diferencias estadísticamente significativas que se ha evidenciado al realizar las 

comparaciones de medias de variables entre ambos grupos de PAL es la edad (Tabla 5).  

Los pacientes con PAL dados de alta de forma precoz son unos 9 años más jóvenes que los 

que requirieron ingreso (55.2 vs. 64.4). Estos datos sugieren que los pacientes de mayor 

edad son menos tributarios a ser dados de alta de forma precoz, probablemente porque la 

coexistencia de otras comorbilidades(68) hace que la inclusión de estos pacientes en el 

protocolo se haga de forma más selectiva. Además, los pacientes de mayor edad pueden 

presentar una mayor negativa al alta precoz debido a un menor soporte familiar y una 

mayor dificultad logística para consultar de nuevo a urgencias en caso de empeoramiento.  

También nos gustaría destacar la presencia de leucocitosis en las diferencias entre ambos 

grupos (Tablas 5). Como reactantes de fase aguda, no es de extrañar que los pacientes con 

PAL del grupo de alta precoz presenten un valor medio de leucocitos significativamente 

inferior al grupo de PAL que requirieron ingreso. De todos modos en este caso esta 

diferencia no es clínicamente relevante (diferencia de 1.7 x10^9/L: 12.4 x10^9/L en los 

pacientes que requieren ingreso vs. 10.8 x10^9/L en el grupo de alta precoz) (Tablas 5). 

No se han encontrado diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos en 

cuanto a sexo o etiología (Tabla 6).   

Finalmente, durante el período de estudio se observó que los pacientes con signos de 

irritación peritoneal a su llegada a urgencias o con mal control del dolor a las 24 horas eran 

pacientes con tendencia a requerir un ingreso. De hecho nuestros resultados confirman que 

la presencia de irritación peritoneal en el momento de la admisión es más frecuente en los 

pacientes con PAL que requieren ingreso (20%; 29 pacientes de 145) frente a un 9.5%(10 

pacientes de 105) de los pacientes con PAL que pueden ser dados de alta precozmente, 

siendo estas diferencias estadísticamente significativas. Además, tan sólo un 4.9% (5 
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pacientes de 103) de los pacientes con PAL que pudieron ser dados de alta precozmente 

presentaba aún dolor pasadas 24 horas de evolución mientras que el 57.4% (81 pacientes de 

141) de los pacientes que requirieron ingreso persistieron con dolor pasado ese tiempo. 

Estos resultados indican que la presencia de irritación peritoneal y la persistencia de dolor a 

las 24 horas pueden actuar como identificadores de susceptibilidad a presentar un 

empeoramiento clínico en pacientes con PAL. Estos pacientes, a pesar de no presentar una 

PA grave, no serán tributarios a ser dados de alta de forma precoz.  

Pensamos por tanto, que estos hallazgos diferenciales podrían ayudarnos a seleccionar en 

las primeras 24 horas a los pacientes que a pesar de cursar con una PA sin criterios de 

gravedad, pueden requerir un ingreso. De todos modos, la sensibilidad de los hallazgos 

clínicos se basa en una correcta y repetida exploración física de los pacientes. Esto puede 

ser explorador dependiente y, por tanto, sería recomendable que los distintos controles de 

cada paciente los realizara el mismo médico o equipo médico.  

 

6.4 Cuales son los pacientes con un potencial riesgo de reingreso? 

Una vez aplicado el protocolo de alta precoz, 6 pacientes consultaron nuevamente a 

urgencias durante la primera semana después del alta y 10 pacientes lo hicieron en el mes 

que prosiguió el momento del alta. Estos pacientes son considerados como reingresos.  

Es poco significativa la obtención de información a partir de este grupo de pacientes ya que 

se trata de un grupo pequeño en comparación con el número de altas precoces. De todos 

modos se han analizado los pacientes que reingresaron con el fin de buscar en ellos 

posibles características diferenciales (Tablas 8 y 9).  

Uno de las primeros datos que llama la atención de la Tabla 8 es que los pacientes que 

consultan en la primera semana después del alta son pacientes relativamente jóvenes. De 

hecho, la mayoría de ellos presenta una edad inferior a la media del grupo de todos los 

pacientes con PAL que pueden ser dados de alta de forma precoz (55.2 años, Tabla 5). 

Esto podría sugerir que aunque los pacientes de mayor edad son pocas veces tributarios a 

ser dados de alta precozmente, la edad no es un factor de riesgo de nueva consulta a 

urgencias, probablemente porque los pacientes de mayor edad dados de alta de forma 

precoz son un grupo de pacientes que cumplen rigurosamente los criterios de inclusión. De 

hecho Vipperla et al. ya hablan en su estudio retrospectivo publicado en 2014 sobre la 

juventud como factor de riesgo de reingreso después de un primer episodio de PA (5).   

Otra de las características que llama la atención de las Tablas 8 y 9 es que prácticamente 

todos los pacientes que reingresaron presentaban una etiología litiásica. A pesar de que la 
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literatura publicada hasta el momento asocia el consumo de alcohol activo con un mayor 

riesgo de reingreso(50), en nuestra serie los pacientes con una etiología enólica no tienen 

tendencia a reingresar. Esto se debe probablemente a que nuestra población de pacientes 

con etiología enólica es en porcentaje menor que la descrita en la literatura: 9.6% en nuestra 

serie (24 pacientes de 250, Tabla 6b) vs. 20% en la literatura (50). En cuanto a los reingresos 

en los pacientes con PAL de etiología litiásica, todos ellos reingresan por complicaciones de 

las colelitiasis (nuevos episodios de PA o cólicos hepáticos) y estas complicaciones serían 

potencialmente evitables si los pacientes hubieran sido colecistectomizados antes del alta 

hospitalaria (63,64).  

Finalmente, los pacientes que reingresaron presentaban un IMC superior a la media de 

pacientes con PAL que pueden ser dados de alta de forma precoz (29.2 kg/m2). No es 

posible sacar conclusiones de este hallazgo por la cantidad de valores perdidos que 

tenemos sobre este parámetro. De todos modos, y teniendo en cuenta el reconocido 

impacto negativo de obesidad sobre el curso de la PA (24), pensamos que podría intuirse una 

tendencia a que los pacientes con un IMC más elevado presenten un mayor riesgo de 

reingreso, extremo todavía pendiente de ser estudiado.  

 

6.5 Qué ahorro en el gasto sanitario supone la aplicación del protocolo de alta 

precoz en pacientes con PAL? 

Una vez analizada la calidad y seguridad de esta alternativa terapéutica, es importante 

conocer si es realmente menos costosa y por tanto, en global, más eficiente. Con este 

objetivo llevamos a cabo un análisis de minimización de costes.  

Inicialmente, la contabilidad hospitalaria se hacía por servicio(71). Se basaba en el traslado de 

la contabilidad de los costes a las unidades mínimas de gestión, también conocidas como 

Grupos Funcionales Homogéneos (GFH). En la gestión clínica actual, se utiliza un sistema 

de imputación de costes basado en el paciente o el proceso (coste por paciente). Este 

sistema intenta calcular el coste de cada episodio del paciente no por una estimación a 

través del peso de su GDR (Grupo Relacionado con el Diagnóstico)(71) sino mediante la 

suma de todos los productos intermedios que se le han realizado a un paciente en un 

proceso determinado. Entendemos como productos intermedios costes que pueden 

dividirse en 1. propios, de personal o de funcionamiento directamente generados por el 

GFH como podría ser el personal del servicio de Cirugía General y el material solicitado 

por este grupo de profesionales, 2. costes repercutidos, o costes generados por otros GFH 

como consecuencia a la prestación de servicios necesarios para la actividad principal 
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(admisión, radiología, archivo, farmacia, laboratorio, hostelería, informática, etc.) y 3. costes 

estructurales, que son los costes generales del hospital (agua, luz, seguridad, etc.).  

Siguiendo las bases de la gestión clínica actual, el Departamento de contabilidad de nuestro 

centro nos facilitó un cálculo estimado de la suma de los costes de los productos 

intermedios asociados a un día de ingreso en una planta de cirugía. En éste, que se estima 

de aproximadamente 172.36 Euros/día, se incluyen los costes generados por el personal 

del servicio de Cirugía que atiende estos pacientes, costes de personal de otros servicios 

relacionados y costes estructurales. De dicho modo, si los pacientes con PAL disminuyen 

sus pernoctas de 1250 a 750 (disminuyendo la estancia mediana de los 250 pacientes con 

PAL durante el protocolo de 5 a 3 días, Tabla 16.b) podríamos calcular una disminución 

de 500 pernoctas con el consecuente ahorro estimado de 86.180 Euros (172.36 Euros/día x 

500 pernoctas) durante el período de estudio. Una vez demostrada la seguridad de esta 

alternativa terapéutica, este ahorro estimado apoya la hipótesis de que el protocolo de alta 

precoz en PAL es globalmente más eficiente que la práctica clínica e ingreso habituales.  

Este ahorro es el resultado de una disminución de la estancia hospitalaria de todos los 

pacientes con PAL en el período de estudio y no sólo en los pacientes que entran en 

protocolo de alta precoz. Creemos que esto es debido a la motivación del grupo de estudio 

y consideramos que la implicación de un grupo en el manejo eficiente de una patología en 

concreto es clave para poder lograr estancias hospitalarias tan cortas.  

Los datos publicados hasta el momento presentan estancias medianas superiores a las 

obtenidas en este estudio. Por ejemplo, en 2007 la revista Annals of Epidemiology publica 

un estudio descriptivo donde se muestran las características de los episodios de PA en 

Estados Unidos entre los años 1988 y 2003 (3). En él describen una estancia mediana de 6.9 

días con tendencia a la baja en los últimos años del estudio (con unos 4 días de mediana en 

función de la serie).  Whitlock et al. en su estudio observacional retrospectivo en el que 

intentan encontrar factores de riesgo de reingreso también habla de estancias medianas de 

4 días(50). Por otra parte, Ince et al. (42) en su estudio randomizado donde se compara la 

hospitalización con la hospitalización domiciliaria controlan a los pacientes con PAL 

durante 5 días (ya sea manteniendo el ingreso en este período o en hospitalización 

domiciliaria). De todos modos ya en este estudio consideran que como el valor predictivo 

negativo de las clasificaciones pronóstico es muy alto, algunos pacientes podrían haber sido 

dados de alta antes de que se cumpliera el tiempo que ellos tenían predeterminado.  
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6.6 El alta precoz de los pacientes con PA de origen litiásico, alarga el tiempo de 

espera de colecistectomía electiva de estos pacientes?  

Cuando se analiza el tiempo de espera hasta la colecistectomía electiva después de un 

primer episodio de PA de origen litiásico se obtienen tiempos medios superiores a lo que 

recomiendan las guías. En general, la escasez de recursos en la sanidad pública no permite 

la colecistectomía electiva de los pacientes después de un primer episodio de PA durante el 

mismo ingreso o en los primeros 15 días después del alta(65), tal como estaría indicado(49,62).  

De todos modos, los pacientes con PAL que son dados de alta de forma precoz presentan 

una media de tiempo de espera de 102.03 días,  42.17 días menor que los que requieren 

ingreso, siendo esta diferencia estadísticamente significativa (Tabla 17). Obviamente esto 

se debe a una mayor vigilancia de los pacientes que son dados de alta de forma precoz. 

Como se comenta con anterioridad estos pacientes son visitados a la semana del alta precoz 

en consultas externas desde donde se añaden a la lista de espera. El resto de pacientes con 

PA son visitados en consultas externas más tarde y añadidos a la lista con mayor retraso y, 

por tanto, tardan más en ser colecistectomizados.   

 

6.7 Limitaciones del estudio 

Somos conscientes de los límites de las conclusiones a las que podemos llegar con este 

estudio. Por ejemplo, no se trata de un estudio randomizado. Durante su diseño se planteó 

la posibilidad de realizar una aleatorización de los pacientes con PAL. De todos modos, 

finalmente se optó por la realización de un estudio de minimización de costes, con la 

intención de valorar la no inferioridad del nuevo manejo propuesto respecto a la práctica 

habitual previa al inicio del estudio. Este tipo de estudios se utilizan en circunstancias en 

que no es esperable que la alternativa terapéutica sea más eficaz pero puede ofrecer 

ventajas económicas respecto a otra(56,72). De este modo se pudo disminuir el número de 

pacientes necesario para la obtención de significación estadística sin disminuir la calidad del 

estudio.  

 

Otra posible limitación es el momento cero del proceso. En nuestro estudio consideramos 

momento cero el momento en el que el paciente es diagnosticado de PA. De todos modos 

no todos los pacientes acuden a urgencias pasadas el mismo número de horas desde el 

inicio de los síntomas. De hecho, uno de los criterios de inclusión del estudio de 

hospitalización domiciliaria en PA liderado por Ince(42) es que no haga más de 48 horas 

desde el inicio de la sintomatología. Por tanto, creemos que tal vez sería interesante haber 
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recogido el tiempo de evolución de la clínica en cada paciente en el momento del 

diagnóstico, con la intención de analizar de forma más estricta la tendencia de los 

parámetros utilizados para detectar los pacientes de mayor gravedad.  

 

A pesar de las limitaciones descritas, consideramos que los resultados de nuestro estudio 

son de interés en el manejo de las PA leves, ya que se trata del primer estudio en el que se 

presenta un protocolo de alta precoz de los pacientes con PAL. Creemos además que el 

protocolo descrito en este estudio es fácilmente reproducible en todos los centros 

hospitalarios independientemente del nivel de los mismos.  
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7. CONCLUSIONES 
 

- Nuestro protocolo de alta precoz en pacientes con pancreatitis aguda leve 

correctamente seleccionados es factible, seguro y fácilmente reproducible.  

- Las clasificaciones de Atlanta modificada y Determinant-Based Clasification, la 

edad, la leucocitosis, la glicemia, el secuestro de líquidos, los niveles plasmáticos de 

urea, la PCR, la ausencia de irritación peritoneal y el dolor bien controlado en las 

primeras 24 horas después del ingreso nos permiten identificar un grupo de 

pacientes con pancreatitis aguda leve, tributarios de alta domiciliaria.  

- Los pacientes con comorbilidades activas, mal soporte familiar, fiebre, 

hiperbilirrubinemia, mal control del dolor, intolerancia alimentaria, valores de urea 

y PCR elevados, edad avanzada, leucocitosis o irritación peritoneal a su llegada a 

urgencias pueden requerir ingreso a pesar de presentar una pancreatitis aguda leve.  

- La edad inferior a la media de grupo y la etiología litiásica pueden ser considerados 

como factores de riesgo de reingreso en los pacientes con pancreatitis aguda leve.  

- Nuestro protocolo de alta precoz en pancreatitis agudas leves supone un ahorro 

económico comparado con los gastos estimados durante los dos años previos al 

inicio del estudio.  

- La implicación del equipo médico que comporta la implementación del protocolo, 

permite una disminución estadísticamente significativa de la estancia hospitalaria de 

todos los pacientes con pancreatitis aguda leve y no únicamente de los pacientes 

que pueden ser dados de alta precozmente.  
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