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RESUMEN 

 
Introducción: La pancreatitis aguda es una enfermedad de elevada carga 

hospitalaria y curso clínico variable, generando alto costos hospitalarios al evolucionar 

a formas de presentación graves que requieren manejo en UCI. Metodología: Se 

llevo a cabo un estudio de observacional, transversal, retrospectivo y analítico 

mediante técnica de recolección de datos de historias clínicas. La muestra incluyó 52 

pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda atendidos en el Hospital General de 

Milagro entre enero de 2025 y febrero de 2026. Resultados: El 34.6% presentó 

pancreatitis no leve y el 19.2% requirió UCI. BISAP alto y SIRS se asociaron 

significativamente con pancreatitis no leve (p < 0.001). BISAP alto y BISAP 

aumentado se asociaron con ingreso a UCI (p < 0.001 y p = 0.003, respectivamente). 

El BISAP aumentado mostró sensibilidad 50.0%, especificidad 97.1% y AUC 0.85, 

superior a BISAP alto (AUC 0.735) y SIRS (AUC 0.600). Conclusión: El BISAP alto 

y SIRS se relacionan con pancreatitis no leve, mientras que el BISAP clásico y 

aumentado predicen ingreso a UCI, siendo superior el primero. El BISAP aumentado 

presenta alta especificidad y VPP, útil para confirmar riesgo elevado. El hematocrito 

y BUN aislados no se asocian significativamente con mayor gravedad. 

Palabras Claves: Pancreatitis aguda, BISAP, hematocrito, UCI. 
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ABSTRACT 

 
Introduction: Acute pancreatitis is a condition with a high hospital burden and variable 

clinical course, leading to increased healthcare costs when it progresses to severe 

forms requiring intensive care unit (ICU) management. Methodology: An 

observational, cross-sectional, retrospective, and analytical study was conducted 

using data collected from medical records. The sample included 52 patients diagnosed 

with acute pancreatitis treated at the General Hospital of Milagro between January 

2025 and February 2026. Results: A total of 34.6% of patients presented non-mild 

acute pancreatitis, and 19.2% required ICU admission. High BISAP score and SIRS 

were significantly associated with non-mild pancreatitis (p < 0.001). Both high BISAP 

and increased BISAP were associated with ICU admission (p < 0.001 and p = 0.003, 

respectively). The increased BISAP showed a sensitivity of 50.0%, specificity of 

97.1%, and an AUC of 0.85, outperforming high BISAP (AUC = 0.735) and SIRS (AUC 

= 0.600). Conclusion: High BISAP and SIRS are associated with non-mild 

pancreatitis, while both conventional and increased BISAP predict ICU admission, with 

the conventional BISAP showing superior performance. Increased BISAP 

demonstrates high specificity and positive predictive value, making it useful for 

confirming high-risk patients. Hematocrit and BUN values alone were not significantly 

associated with increased disease severity. 

Keywords: Acute pancreatitis, BISAP, hematocrit, ICU. 
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INTRODUCCIÓN 

 
La pancreatitis aguda (PA) consiste en un proceso de inflamación súbita del páncreas 

que presenta una amplia variabilidad clínica, desde formas leves autolimitadas hasta 

cuadros graves con falla orgánica múltiple y alta mortalidad. La identificación oportuna 

de pacientes con riesgo de evolución desfavorable es clave para orientar el manejo 

inicial, optimizar la toma de decisiones clínicas y priorizar el uso de recursos como la 

unidad de cuidados intensivos (UCI). 

Diversas escalas pronósticas han sido desarrolladas para estratificar el riesgo en PA, 

entre ellas la escala BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis) ha 

demostrado ser una herramienta práctica y de fácil aplicación, evaluando cinco 

parámetros clínicos y de laboratorio (BUN > 25 mg/dL, alteración del estado mental, 

presencia de SIRS, edad > 60 años y derrame pleural en imagenología) para predecir 

mortalidad y complicaciones graves en las primeras 24 horas de ingreso (1). 

Sin embargo, la escala BISAP presenta limitaciones en sensibilidad y especificidad, 

especialmente en la identificación temprana de pacientes que requerirán cuidados 

intensivos, lo que motiva la búsqueda de marcadores adicionales que mejoren su 

capacidad predictiva. En este sentido, el hematocrito inicial ha sido propuesto como 

un marcador adicional valioso, dado que refleja la hemoconcentración y el grado de 

deshidratación, factores asociados con la severidad y el riesgo de necrosis 

pancreática. Estudios recientes sugieren que la inclusión del hematocrito puede 

mejorar la precisión pronóstica de las escalas existentes, permitiendo una mejor 

estratificación del riesgo y una intervención más oportuna (2). 

En este marco, el presente estudio busca evaluar la utilidad de una versión modificada 

de la escala BISAP que incorpora el hematocrito inicial (BISAP aumentado) para la 

predicción de pancreatitis aguda no leve y la necesidad de ingreso a UCI, comparando 

su desempeño con la escala BISAP original. 
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OBJETIVOS 

 
OBJETIVO GENERAL 

 
Evaluar la utilidad del BISAP aumentado con hematocrito inicial en la predicción de 

pancreatitis aguda no leve y del ingreso a UCI en pacientes atendidos en el Hospital 

General de Milagro durante el periodo 2025–2026. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

• Determinar la asociación entre BISAP alto, BISAP aumentado y SIRS con la 

presencia de pancreatitis aguda no leve. 

• Evaluar la asociación entre BISAP alto y BISAP aumentado con la necesidad 

de ingreso a unidad de cuidados intensivos. 

• Analizar el rendimiento diagnóstico del BISAP aumentado en la predicción de 

pancreatitis aguda no leve y de ingreso a UCI, mediante sensibilidad, 

especificidad, valores predictivos y exactitud. 

• Comparar la capacidad predictiva del BISAP aumentado frente a BISAP alto y 

SIRS mediante el análisis de curvas ROC. 

 

 
JUSTIFICACIÓN 

 
La pancreatitis aguda es una enfermedad de elevada carga hospitalaria y curso clínico 

variable, generando alto costos hospitalarios al evolucionar a formas de presentación 

graves que requieren manejo en UCI. La identificación temprana de pacientes con 

riesgo de complicaciones severas es de suma importancia para mejorar el manejo 

clínico y una administración más apropiada de los recursos hospitalarios. 

Aunque la escala BISAP es una herramienta validada y de uso frecuente, presenta 

limitaciones en su capacidad para identificar tempranamente a pacientes que 

requerirán cuidados intensivos, ya que no incorpora marcadores directos del estado 

de hemoconcentración ni de la perfusión tisular. El hematocrito inicial, por su parte, 

ha demostrado asociación con la severidad de la pancreatitis aguda y podría 

complementar la información proporcionada por la escala, mediante la denominación 

de BISAP aumentado. 
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La presente investigación pretende evaluar una estrategia simple y de bajo costo con 

el propósito de mejorar la clasificación del riesgo en pacientes con pancreatitis aguda, 

aportando bases para la aplicación práctica de los conocimientos obtenidos en el día 

a día del Hospital General de Milagro, aportando a la toma de mejores decisiones en 

beneficio del paciente. 
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MARCO TEÓRICO 

 
1. Pancreatitis aguda 

 
1.1. Definiciones 

 
La pancreatitis es definida como un proceso inflamatorio de inicio súbito que afecta 

principalmente al páncreas, pero que también puede llegar a comprometer múltiples 

órganos, representando hoy en día una importante morbimortalidad a nivel mundial 

(3). 

La palabra páncreas fue acuñada en siglo II d.C, proviene del griego pán que significa 

“todo”, y kreas que significa “carne”, haciendo referencia a la característica carnosidad 

del órgano macroscópicamente (4). 

El páncreas es un órgano retroperitoneal ubicado en la parte superior del abdomen, 

y posee íntima relación con bazo, duodeno, mesocolon transverso y estómago. En 

cuanto a su estructura, está conformada por cabeza, cuello, cuerpo y cola. Puede 

llegar a pesar entre 70- 120 gramos y medir de 15 a 25 cm (3). 

Este órgano, cumple funciones tanto endócrinas como exocrinas. Su porción 

endocrina está organizada en islotes de Langerhans, compuestos por cinco tipos 

diferentes de células endocrinas (alfa, beta, delta, gamma y épsilon) que secretan: 

glucagón, insulina, somatostatina, grelina y polipéptido pancreático, mientras que su 

porción exocrina secreta diariamente entre 1500 –3000 mL de jugo pancreático rico 

en enzimas tales como lipasa, amilasa, tripsina (3,5). 

1.2. Epidemiología 

 
Hoy en día la pancreatitis aguda es una de las principales causas de hospitalización 

por afección de sistema gastrointestinal. Su incidencia global es aproximadamente de 

13 a 45 casos por cada 100.000 habitantes con tendencias a ascenso más que a 

descenso (6). Por esta razón, no deja de significar una alta carga para los distintos 

sistemas hospitalarios del mundo. 

Ahora bien, si bien la pancreatitis aguda representa un problema de salud en el 

sistema Latinoamérica, su incidencia es menor que la reportada en Europa, 

continente con mayor incidencia mundial. 
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La principal causa etiológica en América Latina es biliar, a diferencia de otras regiones 

en las que tiene mayor predominancia el consumo de alcohol. Investigaciones 

multicéntricas han observado que más del 70% de los casos corresponde a esta 

etiología. 

Existe mucha variabilidad en cuanto a incidencia en Latinoamérica, y se cree que la 

misma puede estar influenciada por factores como el acceso a servicios de salud, las 

diferencias en los sistemas de registro epidemiológico y la disponibilidad de 

diagnóstico oportuno. Países como Chile ha reportado una incidencia en torno a 9–

43 casos por 100.000 habitantes (7). Por su parte, según reportes del INEC, en 2019 

Ecuador poseía una incidencia de 0,45% y una letalidad hospitalaria de 2,12%, 

mientras que otras revisiones nacionales señalan 4.715 casos en 2016 con mortalidad 

cercana al 2,99%. La información epidemiológica disponible sigue siendo limitada (8). 

1.3. Etiología 

 
Las principales causas de pancreatitis agudas corresponden a cálculos biliares en 

primer lugar, y abuso de alcohol en segundo (9). 

Si bien en el 75% de los casos los cálculos biliares pasan desapercibidos, en ausencia 

de clínica, puede darse el caso de que pancreatitis aguda sea la primera 

manifestación (10). 

El mecanismo se da debido a que los cálculos biliares constituidos por colesterol o 

pigmento migran desde vesícula hacia el conducto biliar común, y en ocasiones 

obstruyen el conducto pancrático. La obstrucción provoca que la enzimas de la vía 

exocrina se activen de formar temprana, antes de llegar a intestino, y generen daño 

en el tejido pancreático (10). 

Por su parte, el alcohol en exceso ha sido asociado desde hace muchos años al 

desarrollo de pancreatitis aguda. Hoy se plantea que un consumo de entre 50 y 80 g 

o 4-7 bebidas por día daña la glándula, aunque deben considerarse las diferencias 

individuales (10). Sin embargo, es importante aclarar que más que un 

desencadenante directo el alcohol representa un factor riesgo elevado, es por lo que 

solo una minoría de alcohólicos desarrollan la enfermedad. Ahora bien, el alcohol 

junto con otros factores tales como dieta alta en lípidos, agentes infecciosos y tabaco, 

sí ha evidenciado un efecto evidente.  Especialmente, el tabaco que posee 
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probablemente más fuerte asociación que el alcohol por sí solo, al menos para la 

pancreatitis crónica (10). 

Otro factor interesante para mencionar es la hipertriglicerinemia, la cual se ha 

relacionado a pancreatitis aguda en un 10% (10). El mecanismo etiológico presumibe 

se basa en que el aumento de triglicéridos y quilomicrones séricos aumentan la 

viscosidad sanguínea, y provocan isquemia local de tejidos. La isquemia tisular torna 

más dependiente a los tejidos de glucólisis anaeróbica, produciendo L-lactato, cuyos 

niveles excesivos llevan a la toxicidad de los ácidos grasos libres y autoactivan el 

tripsinógeno. En combinación el alcohol, el tabaco o ciertos fármacos, la isquemia 

induce pancreatitis aguda (10). 

En determinados casos, la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) 

puede no solo significar una opción diagnóstica- terapéutica sino también la causa 

etiológica de pancreatitis agua. La pancreatitis post-CPRE grave ocurre en un 0,5% 

de los casos de pancreatitis, y el 5% de las CPRE (10). Su ocurrencia puede 

relacionarse a factores dependientes del paciente como: sexo, edad, anomalías del 

esfínter de Oddi o de la glándula, como el páncreas divisum, o incluso una pancreatitis 

preexistente; así como a otros ligados al procedimiento y operador (10). 

En ocasiones, la etiología de la pancreatitis también puede estar ligada a 

traumatismo, sobre todo por asociación a fuerza de impacto y extensión de daño. 

Estos suelen tener alta mortalidad ante del riesgo de hemorragia grave, sepsis y falla 

multiorgánica (10). 

Finalmente, en un 0.1 a 2% de los casos, la pancreatitis puede ser inducida por 

fármacos mediante espasmo del esfínter, efectos citotóxicos y metabólicos, 

reacciones de hipersensibilidad, angioedema localizado o trombosis arteriolar (10). 

Dentro del listado de fármacos más frecuentemente asociados se encuentran: 

azatioprina, tiazidas, furosemida, estrógenos, ácido valproico y ciertos antibióticos (9). 

1.3 Clasificación 

 
La pancreatitis aguda puede clasificarse como edematosa intersticial o necrotizante. 

 
La pancreatitis aguda edematosa intersticial representa entre el 80 y 90% de los 

casos. Se caracteriza por inflamación espontánea del parénquima pancreático, así 

como también anexos, sin visualización de necrosis. Por medio de tomografía se 
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visualiza un reforzamiento homogéneo luego de suministrar contraste intravenoso, 

mientras que la grasa peripancreática presenta cambios inflamatorios. Suelen 

resolverse en una semana, sin embargo, sí se dan casos en los que se presentan 

complicaciones tales como pseudoquistes (3). 

Por su parte, la pancreatitis necrotizante se presenta en 5 al 10% de los casos, 

caracterizándose como bien dice su nombre por la presencia de necrosis, esta 

involucra el parénquima pancreático y tejido peripancreático en la mayoría de los 

casos, pero también puede afectar únicamente al tejido peripancreático, de forma 

menos frecuente (3). 

Ahora bien, desde un punto de vista más clínico, la pancreatitis puede ser 

categorizada acorde a su severidad por medio de la famosa clasificación de Atlanta 

2012. Esta clasificación relaciona tanto clínica, como imagenología, y divide la 

patología en leve, moderada, y grave (11). 

Al hablar de pancreatitis aguda leve se hace referencia una ausencia de falla orgánica 

o complicaciones locales/ sistémicas, con una evolución general favorable. La 

pancreatitis aguda moderada en cambio incluye falla orgánica transitoria (menor a 48 

horas) y complicaciones locales como, por ejemplo, colecciones pancreáticas. 

Finalmente, la grave se fundamenta en la falla orgánica persistente (mayor a 48 

horas), asociándose con alto riesgo de mortalidad y manejo por unidades de cuidados 

intensivos (11,12). 

1.4. Fisiopatología 

 
La fisiopatología de la pancreatitis aguda se produce por un proceso de autodigestión 

del tejido pancreático, producto de una activación adelantada de las enzimas 

digestivas del mismo, provocando una respuesta inflamatoria limitada que en ciertos 

casos puede progresar un compromiso de tipo sistémico. 

El proceso puede ser descrito de la siguiente manera: 

 
1. Evento detonante: obstrucción por cálculos o producto de agentes tóxicos 

como el alcohol, trauma, entre otras. 

2. Activación enzimática intrapancreática: conversión de tripsinógeno a tripsina y 

posterior activación de fosfolipasa A2, elastasa, y lipasa. 

3. Daño local: autodigestión, edema y en ciertos casos necrosis. 
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4. Respuesta inflamatoria: liberación de citocinas tales como IL-6, TNF-α, IL-1β. 

5. Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS): riesgo de falla orgánica 

(13). 

1.5. Factores asociados a severidad en pancreatitis aguda 

 
La historia de la enfermedad de la pancreatitis depende de la interacción de diferentes 

factores tanto locales como sistémicos, que favorecen o no a la progresión a formas 

no leves. Es por ello por lo que es de vital importancia conocer aquellos factores con 

el fin de prever escenarios y tomar medidas frente a los mismos. Más aún tomando 

en considerando la alta morbimortalidad de esta enfermedad. 

Entre los factores riesgo más importantes tenemos: 

 

• Edad > 60 años 

• SIRS al ingreso 

• SIRS persistente (>48 horas) 

• Hematocrito elevado (≥44%) 

• Elevación de BUN (>25 mg/dL) 

• Incremento de BUN en 24 horas 

• Alteración del estado mental 

• Derrame pleural 

• Falla orgánica temprana 

• Necrosis pancreática 

 
Todos estos factores, encierran los mecanismos fisiopatológico más íntimamente 

involucrados con la progresión de esta enfermedad (13). 

1.6. Escalas pronósticas en pancreatitis aguda 

 
En el contexto de la identificación temprana de pacientes con pancreatitis aguda que, 

de alto riesgo, se han desarrollado infinidad de escalas pronósticas como respuesta 

a esta problemática. El factor común entre ellas es la combinación de variables 

clínicas, bioquímicas e imagenológicas con el fin de predecir severidad, 

complicaciones y mortalidad. 

Entre las más usadas por su mayor sustento científico, encontramos: 
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• Escala de Ranson: 

 
Esta escala constituye la primera herramienta desarrolladas para la evaluación de 

la pancreatitis aguda. Fue desarrollada en 1974 por el médico John Ranson, quién 

considero importante considerar la medición de 11 parámetros clínicos y de 

laboratorio al ingreso de los pacientes (leucocitos, LDH, edad, glicemia y AST) y a 

las 48 horas de su instancia (déficit base, calcio sérico, hematocrito, BUN, líquidos 

y pO2) (14). A pesar del tiempo transcurrido, esta mantiene buena capacidad 

predictiva, pero su principal limitación es el tiempo de espera de 48 horas para la 

recabación total de datos (15). 

• APACHE II 

 
El sistema de clasificación de severidad APACHE II (Acute Physiology and Chronic 

Health Evaluation II) fue desarrollado en el año de 1985 por el equipo de William 

Knaus en la Universidad George Washington. Es una escala aún utilizada en el 

contexto de pacientes críticos. Evalúa gravedad tomando a consideración 12 

variables fisiológicas, edad y antecedentes personales. Si bien es cierto que 

mantiene su alta sensibilidad, no es tan específica. Puede llegar a ser muy 

compleja su aplicación en honor al tiempo y a la agilidad requerida en estos casos 

(15,16). 

• CTSI (Índice de severidad tomográfica) 

 

El índice de severidad tomográfica (CTSI), fue desarrollado por Balthazar y 

colaboradores en 1990. Basa su evaluación en hallazgos tomográficos, entre los 

que se incluye: 

o Grado de inflamación pancreática 

o Cambios en la grasa peripancreática 

o Presencia de colecciones líquidas 

o Extensión de necrosis pancreática 

o Compromiso del parénquima pancreático 

Su uso es limitado, al igual que APACHE, debido al tiempo de transcurso requerido 

para su aplicación en un contexto clínico (15). 
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• BISAP 

 
La escala BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis), validada en 

2008, está compuesta por cinco variables: nitrógeno ureico en sangre (BUN) >25 

mg/dL, alteración del estado mental, presencia de SIRS, edad mayor a 60 años y 

derrame pleural. En la actualidad es muy usada para la predicción de mortalidad 

y severidad en la primeras 24 horas, aunque su sensibilidad puede ser limitada en 

determinados contextos (15,16). Este último punto es el fundamento de la 

implementación de marcadores adicionales a la misma, tales como hematocrito, 

buscando mejorar su discriminación. 

1.8. Marcadores bioquímicos en pancreatitis aguda 

 
El hematocrito es definido como la medición del porcentaje del volumen sanguíneo 

ocupado por eritrocitos. En pacientes con pancreatitis aguda, su elevación de forma 

temprana se asocia con hemoconcentración secundaria a la pérdida de líquidos hacia 

el tercer espacio. 

Diferentes estudios sostienen que los valores elevados de hematocrito, mayor o igual 

al 44%, se relacionan estrechamente con mayor riesgo de necrosis pancreática y falla 

orgánica. Lo cual explican por la reducción del volumen intravascular, que a su vez 

tiende a comprometer la perfusión tisular y finalmente favorece la isquemia 

pancreática (2,17). 

No obstante, también es bien sabido que el mismo de manera aislada no tiene un 

valor comparable al de su incorporación en escalas. Esto se cree que ocurre por la 

influencia del estado basal del paciente o por intervenciones tempranas como la 

fluidoterapia. Es decir, su utilidad clínica recae en su interpretación en conjunto con 

otros factores y en contexto de integración a escalas pronósticas (2). 

Por otra parte, el BUN es un marcador indirecto de función renal y estado de perfusión. 

Su aumento de cifra en pancreatitis aguda refleja hipovolemia, disminución del flujo 

renal y activación de mecanismos de reabsorción tubular. Asimismo, se ha 

demostrado que su incremento durante las primeras 24 horas, se asocian con mayor 

riesgo de falla orgánica y mortalidad (2,12,16). En este sentido, dicho parámetro 

presentaría una ventaja significativa al ser cuantificado de forma cotidiana. 
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Tanto el hematocrito, como el BUN posee mayor valor predictivo cuando se integra 

en modelos compuestos. 
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METODOLOGÍA Y ANÁLISIS DE LA INVESTIGACIÓN 
 
 

 
MATERIALES Y MÉTODOS 

 
Tipo de investigación 

 
Se realizó un estudio de tipo observacional, transversal, retrospectivo y analítico. Este 

estudio recopiló información de historias clínicas registradas en la base de datos del 

Hospital General de Milagro de casos diagnosticados con pancreatitis aguda durante 

el período comprendido de enero 2025 y febrero 2026 (Tabla 1). 

Población y muestra 

 
La población de este estudio estuvo conformada por todos los pacientes registrados 

en la base de datos del Hospital General de Milagro clasificados como pancreatitis 

aguda (K850) de acuerdo con la Décima Edición de la Clasificación Internacional de 

Enfermedades (CIE-10), en el período comprendido de enero 2025 y febrero 2026, 

obteniendo un total de 71 pacientes. Tras aplicar los criterios de inclusión y exclusión, 

la muestra obtenida fue de 52 pacientes. 

Criterios de inclusión y exclusión 

Criterios de inclusión 

• Pacientes atendidos en el Hospital General de Milagro en el período 

comprendido de enero 2025 y febrero 2026. 

• Pacientes clasificados como pancreatitis aguda (K850) de acuerdo con la CIE-

10. 

Criterio de exclusión 

 
Pacientes con datos incompletos o ausentes para las variables principales del estudio. 
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Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de selección de grupo de estudio. 

 
 

 
Análisis estadístico 

 
Los análisis estadísticos y gráficos se realizaron con el programa estadístico IBM 

SPSS Statistics para Windows, versión 24 (IBM Corp., Armonk, N.Y., USA). 

Las variables categóricas se plasmaron en frecuencias absolutas y porcentajes, y las 

variables numéricas como media ± desviación estándar. 

Se realizó un análisis bivariado, utilizaron tablas de contingencia (2×2), evaluando la 

asociación entre variables por prueba de Chi-cuadrado. 

Se estimó el rendimiento diagnóstico de las variables BISAP alto, BISAP aumentado 

y SIRS para la predicción de pancreatitis aguda no leve y necesidad de ingreso a UCI, 

determinando sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo (VPP), valor 

predictivo negativo (VPN) y exactitud. 

Se realizaron curvas ROC (Receiver Operating Characteristic) y se calculó el área 

bajo la curva (AUC) para determinar la capacidad discriminativa de los modelos. 

Asimismo, se usó representación gráfica mediante boxplots para variables continuas 

las hematocrito y BUN. 

El valor p ≤ 0,05 se consideró estadísticamente significativo. 
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RESULTADOS 

 
Participaron 52 pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda del Hospital General 

de Milagro. Su edad media fue de 51.9 ± 20.1 años, con predominio del sexo 

masculino (59.6%). La causa etiológica de pancreatitis aguda observada con mayor 

frecuencia fue de tipo biliar (84.6%). En cuanto a la severidad de esta, el 65.4% su 

clasificado de acuerdo con Atlanta 2012 como pancreatitis leve y el 34.6% a 

pancreatitis no leve (moderada o grave). Requiriendo ingreso a unidad de cuidados 

intensivos (UCI) un 19.2% de los pacientes (Tabla 2). 

Se observó una asociación estadísticamente significativa entre BISAP alto y 

pancreatitis no leve (χ² = 16.8; p < 0.001), así como también SIRS y pancreatitis no 

leve (χ² = 26.0; p < 0.001). No se observaron asociaciones significativas entre la 

pancreatitis aguda leve y; BISAP aumentado (p = 0.171), hematocrito (≥44%) (p = 

0.580) y nitrógeno ureico en sangre (>25 mg/dL) (p = 0.159) (Tabla 3). Esto último se 

evidencia también por medio de las gráficas de análisis Boxplot en las que se halló 

una distribución parecida en hematocrito y nitrógeno ureico en sangre para 

pancreatitis leve y no leve, sin diferencias significativas en medianas y dispersión, 

coincidiendo con la asociación (Figura 1 y 2). 

Por otra parte, entre los predictores de ingreso a UCI en pacientes con pancreatitis 

aguda se encontró una fuerte asociación para BISAP alto (χ² = 39.9; p < 0.001) y 

BISAP aumentado (χ² = 8.72; p = 0.003) (Tabla 4). 

En este sentido, el rendimiento diagnóstico del BISAP aumentado mostró lo siguiente 

(Tabla 5): 

• Sensibilidad: 50.0% 

• Especificidad: 97.1% 

• Valor predictivo positivo (VPP): 90.0% 

• Valor predictivo negativo (VPN): 78.6% 

• Exactitud diagnóstica: 80.8% 

 
Adicionalmente, el análisis que utilizó curvas ROC mostró que el BISAP aumentado 

tiene la mayor capacidad discriminativa para la predicción de pancreatitis aguda no 

leve, con un área bajo la curva (AUC) de 0.85, mientras que rendimiento moderado 
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(AUC = 0.735) en el caso del BISAP alto, y como contra parta la escala SIRS mostró 

una capacidad limitada (AUC = 0.600) (Figura 3). 



 

17 
 

DISCUSIÓN 

 
Este estudio evaluó la utilidad de BISAP y una versión modificada de la misma (BISAP 

aumentado) que incorpora valores de hematocrito en la predicción de pancreatitis 

aguda no leve y del ingreso a UCI, efectivamente encontrándose una asociación 

significativa. 

Los resultados del este coinciden con la literatura preexistente. Papachristou et al. 

mostraron un AUC de 0.81 para BISAP en la predicción de severidad, confirmando su 

utilidad como herramienta clínica temprana (15). Comparativamente en el presente 

estudio, el BISAP alto tuvo una asociación significativa con pancreatitis no leve, 

aunque un rendimiento moderado, mientras que el BISAP aumentado tuvo una mayor 

capacidad discriminativa (AUC 0.858), aportando que su incorporación de variables 

adicionales podría mejorar su rendimiento. 

Asimismo, Gompertz et al. observaron una alta competencia predictiva del BISAP en 

falla orgánica (AUC 0.977), con especificidad elevada (18). Coincidiendo con el 

estudio, el presente, mostró una alta especificidad para BISAP aumentado (97.1%), 

lo que reafirma los beneficios de tu aplicación en la identificación de pacientes de 

riesgo. Sin embargo, una menor sensibilidad (50.0%) indica que su principal fortaleza 

está en confirmación en lugar de descarte de gravedad. 

En cuanto a la escala SIRS, Singh et al. demostraron alta sensibilidad para la 

predicción de pancreatitis grave, al igual que el presente estudio asociándose 

significativamente con pancreatitis no leve (moderada- grave), aunque con capacidad 

discriminativa limitada (AUC 0.600) (19). Sin embargo, esto último coincide con lo 

observado por Kwong et al., quienes encontraron al SIRS persistente como un 

predictor moderado (AUC 0.72), sugiriendo su valor como detección inicial, aunque 

su valor predictivo individual es inferior con BISAP (20). 

Por su parte, Koutroumpakis et al. demostraron que hematocrito ≥44% y el BUN tienen 

asociación con escenarios graves que incluyes falla orgánica y necrosis pancreática 

(2). A diferencia, el presentó estudio no mostro una asociación significativa por sí sola. 

Sin embargo, su incorporación en BISAP aumentado mejora considerablemente su 

rendimiento diagnóstico (AUC 0.858). 
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Zhu et al., observaron que el BISAP tuvo una sensibilidad moderada y alta 

especificidad para la predicción de severidad y necesidad de UCI (21). Del mismo 

modo, en este estudio se vio un patrón similar, caracterizado por alta especificidad y 

menor sensibilidad, reforzando la validez externa del BISAP en grupos variados. 

Además, estudios recientes proponen modificaciones del BISAP con el objetivo de 

mejorar su rendimiento. Kim et al. postularon la mBISAP con base en la incorporación 

de las variables derrame pleural, encefalopatía, lesión renal aguda, respuesta 

inflamatoria sistémica y edad >60 años. Dicha escala tuvo alta especificidad (97.7%) 

pero con baja sensibilidad (27.0%), que comparado a BISAP aumentado mostró un 

similitudes en especificidad, pero una sensibilidad mayor (50.0%) y mejor capacidad 

discriminativa (AUC 0.858), teniendo por ende un mejor equilibrio diagnóstico esta 

última (22). 

Yadav et al. observaron valores elevados de AUC para BISAP en predicción de 

severidad (0.962), teniendo una variabilidad en rendimiento según el contexto clínico 

y la población (23). Por su parte, este estudio mostró que, aunque el BISAP alto tuvo 

rendimiento moderado, la versión aumentada mejoró la discriminación, respaldando 

su uso para ajuste de escalas preexistentes. 

Finalmente, es importante reconocer limitaciones del estudio, tales como un tamaño 

reducido de muestra, y un diseño retrospectivo unicentro. Sin embargo, a pesar de 

ello, los resultados del estudio reafirman la ventaja del BISAP en determinación de 

riesgo en paciente con pancreatitis, aunque su escala modificada incorporando 

parámetros como el hematocrito, especialmente en el contexto de la identificación de 

pacientes con mayor riesgo de requerir cuidados intensivos, necesita estudios 

similares de tipo prospectivos y con mayor tamaño muestral, para validar los 

resultados obtenidos. 
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CONCLUSIONES 
 

 

• La escala BISAP alto y SIRS se relacionan de manera significativa con la 

progresión a pancreatitis no leve, planteando así su utilidad para el 

reconocimiento de pacientes con un curso de mayor riesgo en la enfermedad. 

• Tanto la escala BISAP clásica como BISAP aumentado, tienen utilidad en el 

contexto de identificar de pacientes con mayor riesgo de ingreso a UCI, siendo 

la escala BISAP clásica superior. 

• La escala BISAP aumentado presenta alta especificidad y VPP, siendo una 

herramienta de provechosa para confirmar el riesgo elevado de los pacientes 

con pancreatitis aguda, a pesar de que su sensibilidad sea moderada. 

• Los valores elevados de hematocrito y BUN por sí solo, no se asocian 

significativa a un curso más grave de pancreatitis aguda, por ende, su uso 

individual es poco práctico en el contexto de predecir severidad del curso 

clínico de la enfermedad. 

 

 
RECOMENDACIONES 

 

 

• Se recomienda continuar con uso de la escala BISAP clásica como herramienta 

inicial para predecir gravedad y riesgo de mortalidad de los pacientes con 

pancreatitis aguda. 

• Se plantea considerar el uso de la escala BISAP aumentado de forma 

complementaria en la evaluación inicial de los pacientes con pancreatitis aguda 

con el propósito de estimar el riesgo de ingreso a UCI. 

• No se recomienda el uso individual de rangos de hematocrito y BUN para 

predecir gravedad y riesgo de mortalidad de los pacientes con pancreatitis 

aguda. 

• Se recomienda la implementación de protocolos que integren estas 

herramientas de predicción temprana en el Hospital General de Milagro. 

• Se sugiere realizar estudios similares de tipo prospectivos y con mayor tamaño 

muestral, para validar los resultados obtenidos en el presente estudio. 
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ANEXOS 

 
TABLAS 

 
Tabla 1. Operacionalización de variables 

 

Variables Definición de la variable Tipo Resultado 

Edad Tiempo de vida desde el 

nacimiento. 

Numérica 

discreta 

Años 

Sexo Características biológicas que 

definen a un ser humano como 

hombre o mujer. 

Cualitativa, 

dicotómica 

Masculino 

Femenino 

Hematocrito inicial Porcentaje del volumen total de la 

sangre que está ocupado por los 

glóbulos rojos. 

Es un indicador de 

hemoconcentración. 

Numérica 

continua 

% 

Hematocrito elevado Valor de hematocrito categorizado 

según punto de corte clínico. 

Cualitativa 

dicotómica 

<44% 

≥44% 

BUN Nitrógeno ureico en sangre, 

marcador de hipovolemia y 

disfunción renal. 

Numérica 

continua 

mg/dL 

BUN elevado Valor de BUN categorizado según 

punto de corte clínico. 

Cualitativa 

dicotómica 

≤25 mg/dL 

>25 mg/dL 

BISAP Escala de puntuación para predecir 

la gravedad y la mortalidad en las 

primeras 24h de un paciente con 

pancreatitis aguda (PA). 

Cualitativa, 

dicotómica 

0–2 puntos: bajo riesgo 

≥3 puntos: alto riesgo 

BISAP aumentado Escala de puntuación modificada 

aumentando el valor de 

hematocrito para predecir la 

gravedad, la mortalidad y la 

necesidad de UCI, en las primeras 

24 horas de un paciente con PA. 

Cualitativa, 

dicotómica 

Bajo riesgo: BISAP 0–2 y 

hematocrito <44% 

Alto riesgo: BISAP ≥3 y/o 

hematocrito ≥44% 

Escala de SIRS Escala que evalúa la respuesta 

inflamatoria generalizada y 

exagerada del cuerpo a un daño. 

Cualitativa, 

dicotómica 

Presente: ≥2 criterios 

Ausente: <2 criterios 

Alteración del estado 

mental 

Compromiso del nivel de 

conciencia al ingreso. 

Cualitativa, 

dicotómica 

Sí 

No 

Derrame pleural Presencia de líquido en cavidad 

pleural evidenciado por imagen. 

Cualitativa, 

dicotómica 

Sí 

No 

Severidad de 

pancreatitis aguda 

Clasificación clínica según la 

revisión de Atlanta 2012. 

Cualitativa, 

politómica, 

ordinal. 

Leve 

Moderada 

Grave 

Ingreso a UCI Necesidad de manejo en unidad de 

cuidados intensivos durante la 

hospitalización. 

Cualitativa, 

dicotómica 

Sí 

No 
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Etiología de la 

pancreatitis 

Causa identificada de pancreatitis 

aguda. 

Cualitativa, 

politómica, 

nominal 

Biliar 

Alcohólica 

Hipertrigliceridemia 

Otra 

 

 
Tabla 2. Características de la población 

 

Variables 

Edad, media ± DE (años) 51.9 ± 20.1 

Sexo, n (%) 

Masculino 31 (59.6) 

Femenino 21 (40.4) 

Etiología, n (%) 

Etiología biliar 44 (84.6) 

Etiología no biliar 8 (15.4) 

Severidad de pancreatitis aguda (Según Clasificación de Atlanta 2012), n (%) 

Pancreatitis leve 34 (65.4) 

Pancreatitis moderada 8 (15.4) 

Pancreatitis grave 10 (19.2) 

Pancreatitis no leve (moderada + grave) 18 (34.6) 

Condición clínica, n (%) 

Ingreso a UCI 10 (19.2) 

SIRS presente 19 (36.5) 

Alteración del estado mental 7 (13.5) 

Derrame pleural 11 (21.2) 

Escalas pronósticas, n (%) 

BISAP alto (≥3) 10 (19.2) 

BISAP aumentado 25 (48.1) 
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Tabla 3. Predictores clínicos asociados a pancreatitis aguda no leve 

 
Variable Pancreatitis leve Pancreatitis no leve p valor 

BISAP alto 90.0% 10.0% <0.001* 

SIRS 78.9% 21.1% <0.001* 

BISAP aumentado 44.0% 56.0% 0.171* 

HTO ≥44% 30.0% 70.0% 0.580* 

BUN >25 mg/dL 45.5% 54.5% 0.159* 

*Valor de significancia a través de método de Chi-cuadrado de Pearson. 

 
Tabla 4. Predictores de ingreso a UCI en pacientes con pancreatitis aguda 

 

Variable UCI (%) No UCI (%) p valor 

BISAP alto 90.0 10.0 <0.001* 

BISAP aumentado 36.0 64.0 0.003* 

*Valor de significancia a través de método de Chi-cuadrado de Pearson. 

 
Tabla 5. Rendimiento diagnóstico de BISAP aumentado 

 
Parámetro Valor 

Sensibilidad (%) 50.0 

Especificidad (%) 97.1 

Valor predictivo positivo (%) 90.0 

Valor predictivo negativo (%) 78.6 

Exactitud (%) 80.8 

LR+ 17.0 

LR− 0.51 

Sensibilidad (%) 50.0 

Especificidad (%) 97.1 

Valor predictivo positivo (%) 90.0 

Valor predictivo negativo (%) 78.6 

Exactitud (%) 80.8 

LR+ 17.0 

LR− 0.51 
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Tabla 6. Comparación de estudios sobre rendimiento diagnóstico del BISAP y 

modelos modificados en la predicción de severidad y necesidad de UCI en 

pancreatitis aguda 

 

 
Autor / Año 

 
Diseño 

 
Objetivo 

 
Población 

 
Resultados del 
estudio 

Resultados 
de este 
estudio 

 
Conclusión 
interpretada 

 
 
 
 
 
 

 
Zhu et al., 
2024 

 
 
 
 
 

 
Revisión 
sistemática 
y meta-
análisis 

 
 
 

 
Comparar valor 
predictivo de 
Ranson y 
BISAP para la 
gravedad y el 
pronóstico de la 
pancreatitis 
aguda. 

 
 
 
 
 
 

 
5.476 
pacientes 

 
 
 

 
Severidad: 
BISAP Sens 
67%, Esp 95%, 
AUC 0.94 
UCI: BISAP 
Sens 63%, Esp 
84%, AUC 0.86 

Severidad: 
BISAP alto 
AUC 0.735 | 
BISAP 
aumentado 
AUC 0.85 
UCI: BISAP 
alto 
significativo 
(p<0.001)| 
BISAP 
aumentado 
AUC 0.858, 
Sens 50%, 
Esp 97.1% 

 

 
Resultados 
similares. 
BISAP útil en 
severidad y 
UCI. Se 
complementa 
que BISAP 
aumentado 
mejora 
discriminación 
para UCI. 

 
 
 

 
Papachristou 
et al., 2010 

 
 
 

 
Estudio 
comparativo 

 

 
Comparar 
BISAP con 
Ranson, 
APACHE-II y 
CTSI. 

 
 
 

 
185 
pacientes 

 
 

 
AUC BISAP 
para severidad: 
0.81 (IC 0.74– 

0.87) 

 
BISAP alto: 
asociación 
con no leve 
(p<0.001); 
AUC 0.735. 
BISAP 
aumentado: 
AUC 0.858 

Resultados 
similares. 
BISAP 
conserva 
capacidad 
predictiva para 
severidad, 
mejorando la 
misma al incluir 
hematocrito. 

 
 
 
 
 
 

 
Gompertz et 
al., 2012 

 
 
 
 
 
 

 
Cohorte 
retrospectiva 

 
 
 

 
Evaluar la 
puntuación 
BISAP como 
predictor de la 
gravedad de 
pancreatitis 
aguda. 

 
 
 
 
 
 

 
128 
pacientes 

 
 
 
 
 
 
AUC BISAP 
para falla 
orgánica: 0.977; 
Sens 71.4%, 
Esp 99.1% 

 
 

 
BISAP alto: 
asociación 
(p<0.001) 
BISAP 
aumentado: 
Sens 
50.0%, Esp 
97.1%, AUC 
0.858 

Resultados 
coinciden en 
que BISAP 
presenta alta 
capacidad 
predictiva, 
manteniendo 
alta 
especificidad, 
no obstante, el 
presente 
estudio mostró 
con menor 
sensibilidad 
que el 
comparativo. 
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Yadav et al., 
2016 

 
 
 

 
Cohorte 
prospectiva 

 
 

 
Evaluar la 
precisión del 
BISAP para 
predecir la 
mortalidad 

 
 
 

 
119 
pacientes 

 
BISAP: AUC 
0.962 
(severidad), 
0.934 (necrosis), 
0.846 
(mortalidad); 
Sens 100%, Esp 
69.2% 
(mortalidad) 

 
BISAP alto: 
asociación 
con no leve 
(p<0.001); 
AUC 0.735. 
BISAP 
aumentado: 
AUC 0.858, 
Esp 97.1% 

BISAP mostró 
alta capacidad 
predictiva; 
mientras que el 
presente 
estudio BISAP 
aumentado 
pudo mejorar 
especificidad y 
discriminación 

 
 
 
 

 
Singh et al., 
2009 

 
 
 
 

 
Cohorte 
prospectiva 

 
 

 
Evaluar el papel 
del SRIS en la 
valoración de la 
gravedad de la 
pancreatitis 
aguda. 

 
 
 
 

 
252 
pacientes 

 

 
SIRS alta 
sensibilidad (85– 
100%); VPN 98– 
100%, 
asociación 
significativa 
(p<0.01) 

 

 
SIRS 
asociado a 
pancreatitis 
no leve 
(χ²=26.0; 
p<0.001), 
AUC 0.600. 

Resultados 
coinciden, 
posicionando el 
SIRS como 
herramienta de 
detección de 
alta 
sensibilidad, 
pero capacidad 
discriminativa 
limitada. 

 
 
 
 
 
 

 
Kwong et al., 
2016 

 
 
 
 
 
 

 
Cohorte 
retrospectiva 

 
 
 
 
 
 
Evaluar SIRS 
persistente 
como predictor 
de pancreatitis 
moderadamente 
severa (MSAP). 

 
 
 
 
 
 

 
514 
pacientes 

 
 
 
 
 

 
SIRS 

persistente: 
AUC 0.72; Sens 
55%, Esp 88%, 
VPN 93% 

 
 
 
 
 
 

 
SIRS: p < 
0.001, AUC 
0.600 

Resultados 
coinciden, 
posicionando el 
SIRS como 
herramienta de 
detección de 
alta 
sensibilidad, 
pero en el 
presente 
estudio se 
observó una 
menor 
rendimiento 
discriminatorio, 
a diferencia del 
comparativo. 

 
 
 
 
 
 
 
Koutroumpakis 
et al., 2015 

 
 
 
 
 

 
Cohorte 
prospectiva 
multicéntrica 

 
 
 

 
Evaluar de 
hematocrito y 
BUN al ingreso 
y a 24h como 
predictores de 
falla orgánica y 
necrosis. 

 
 
 
 
 
 
 
1.612 
pacientes 

 
 
 

 
Hematocrito 
≥44%: AUC 
0.67; BUN: AUC 
0.71. OR: 3.54 
(HTO) y 5.84 
(BUN) 

 
 
HTO ≥44%: 
no 
significativo 
(p = 0.580); 
BUN >25: 
no 
significativo 
(p = 0.159). 
BISAP 
aumentado: 
AUC 0.858, 
Esp 97.1% 

El hematocrito 
y BUN aislados 
no mostraron 
asociación en 
el presente 
estudio, 
aunque el 
estudio 
comparativo 
evidencia que 
su integración 
en un modelo 
compuesto 
mejora su 
capacidad 
predictiva. 



 

25 
 

 
 
 
 
 
 

 
Kim et al., 
2023 

 
 
 
 
 
 

 
Cohorte 
retrospectiva 

 
Crear escala 
BISAP 
modificada 
(mBISAP) con 
variables: 
derrame pleural, 
encefalopatía, 
lesión renal 
aguda, 
respuesta 
inflamatoria 
sistémica y 
edad >60 años. 

 
 
 
 
 
 

 
1.160.869 
pacientes 

 
 
 
 

 
mBISAP ≥3: 
Sens 27.0%, 
Esp 97.7%, AUC 
0.811; OR 
creciente con 
mayor puntaje 

 
 
 
 

 
BISAP 
aumentado: 
Sens 
50.0%, Esp 
97.1%, AUC 
0.858 

 
 

 
Ambos 
modelos 
poseen alta 
especificidad y 
baja 
sensibilidad; el 
BISAP 
aumentado 
mantiene mejor 
equilibrio. 
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FIGURAS 
 
 
 

 

 
Figura 1. Distribución del hematocrito según severidad de pancreatitis binaria. 

 
 
 

 

 
Figura 2. Distribución de BUN según severidad de pancreatitis binaria. 
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Figura 3. Curvas ROC comparativas de BISAP alto (A), SIRS (B) y BISAP 

aumentado (C). Se observa una mayor capacidad discriminativa del BISAP 

aumentado (AUC = 0.858), a la que le sigue en segundo lugar el BISAP alto (AUC = 

0.735), mientras que SIRS presenta un rendimiento cercano al azar (AUC = 0.600). 
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