Valor diagndstico y prondstico de la determinacion de tripsinégeno-2
urinario en pacientes con pancreatitis aguda

Usefulness of determining urinary trypsinogen-2 in diagnosis
and prognosis of patients with acute pancreatitis
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RESUMEN

Fundamento. Estudiar el papel del tripsinégeno-2 uri-
nario en el diagnéstico y prondstico inicial de pacientes
con pancreatitis aguda (PA) asi como su relacién con la
estancia media hospitalaria y la mortalidad.

Método. Se incluyeron 42 pacientes diagnosticados de
PA a los que se realiz6 hematimetria, bioquimica sangui-
nea, amilasuria y tripsindgeno-2 urinario. Se establecio
un punto de corte de 50 pg/L y una segunda dilucién a
2.000 pg/L. Otras variables incluidas fueron etiologia, es-
tancia media hospitalaria, traslado a UCl y fallecimiento.

Resultados. De los 42 pacientes, 29 (69%) eran hombres
y 13 (31%) mujeres; edad media 61 anos. La etiologia
mas frecuente era la biliar, seguida del alcohol. Estancia
media: 8,38 dias. Traslado a UCI en 4 (9,5%) pacientes.
Dos de los pacientes trasladados a UCI y otro que no
requirié traslado fallecieron (7,14%). La amilasa séri-
ca fue elevada en 33 (78,57%) pacientes y la lipasa en
36 (85,71%). El tripsinégeno urinario fue positivo en
34 pacientes (80,95%). Se evidencié asociacion entre
tripsindégeno-2 urinario y edad (p=0,016; r=0,893), glu-
cemia (p=0,005, r=0,901), amilasa plasmatica (p=0,029;
r=0,852), lipasa (p=0,022; r=0,809) e hipoxemia (p=0,001;
r=0,962). En cuanto a la estancia media, se observo
asociacion estadistica con edad (p=0,046; r=0,784) y
acidosis metabolica (p=0,016; r=0,839). La mortalidad
se asoci6 a hipocalcemia (p=0,008; r=0,899) y acidosis
metabdlica (p=0,032; r=0,814).

Conclusion. La determinacién del tripsindgeno-2 uri-
nario en pacientes con PA es un test util y rapido. Los
pacientes mayores de 65 anos, con hipoxemia, acidosis
metabdlica e hipocalcemia tienen tendencia a presen-
tar una estancia media hospitalaria prolongada y mayor
mortalidad.

Palabras clave. Tripsindgeno-2 urinario. Pancreatitis
aguda. Estancia media. Mortalidad.
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ABSTRACT

Background. To study the role of urinary trypsinogen-2
in diagnosing and early prognosis of patients with acute
pancreatitis (AP) and the relationship to length of hos-
pital stay and mortality.

Methods. Forty-two patients were included in the study.
In all cases, blood cell count, serum chemistry, urine
amylase and urine trypsinogen-2 were measured. A
cut-off of 50 pg/L was established and, when positive, a
second dilution was made (2000 pg/L). Other variables
included were etiology, mean length of hospital stay,
transfer to an ICU and death.

Results. Out of the 42 patients, 29 (69%) were men and
13 (31%) women. Average age was 61 years. The most fre-
quent cause was biliary, followed by alcohol. Mean hos-
pital stay was 8.38 days. Transferred to an ICU: 4 (9.5%)
patients. Two of them and a third, who had not been
transferred, died (7.14%). High serum amylase was found
in 33 (78.57%) patients and high lipase in 36 (85.71%).
Urinary trypsinogen-2 was positive in 34 patients
(80.95%). Statistical association between urinary tryp-
sinogen-2 and age (p=0.016; r=0.893), glucose (p=0.005;
r=0.901), serum amylase (p=0.029; r=0.852), lipase
(p=0.022; r=0.809) and hypoxemia (p=0.001; r=0.962) was
found. Regarding hospital stay, there was statistical as-
sociation with age (p=0.046; r=0.784) and metabolic aci-
dosis (p=0.016; r=0.839). With respect to mortality there
was statistical association with hypocalcemia (p=0.008;
r=0.899) and metabolic acidosis (p=0.032; r=0.814).

Conclusion. Testing urinary trypsiongen-2 in patients
with AP is rapid and useful. Patients over the age of 65
with hypoxia, metabolic acidosis and hypocalcemia
tend to present a prolonged average hospital stay and
higher mortality.

Key words. Urinary trypsinogen-2. Acute pancreatitis.
Length of hospital stay. Mortality.
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INTRODUCCION

Se ha descrito que la incidencia de pan-
creatitis aguda (PA) en paises occidentales
puede oscilar entre 100-250 casos por mi-
1l6n de habitantes y ano!. Esta enfermedad
afecta de forma similar a hombres y mujeres
en términos generales, si bien esto varia si
se tiene en cuenta las distintas etiologias.
En este sentido, la presencia de céalculos y
barro biliares son mas frecuentes en el sexo
femenino mientras que la etiologia alcohé-
lica lo es en el masculino. Otras causas de
PA, ademas de las ya citadas, incluyen las
iatrogénicas (colangiopancreatografia retr6-
grada endoscépica [ERCP en sus siglas an-
glosajonas] y farmacos [fundamentalmente
azatioprina, furosemida y salicilatos]), hi-
pertrigliceridemia, hipercalcemia, hipoter-
mia, neoplasias pancreéaticas, infecciones
virales o PA de origen hereditario. En un
80% de casos se trata de una afeccion leve,
pero existe otro 20% de pacientes en los que
la enfermedad puede ser grave y conllevar
una importante morbimortalidad que puede
llegar al 10% cuando aparece el denominado
sindrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca’. En este sindrome se produce una im-
portante liberacion de citocinas y aparicion
de infeccion y necrosis pancreética con la
posibilidad de que se generen colecciones
liquidas, abscesos o pseudoquistes®.

En el diagnostico, ademas de la presen-
tacién clinica que puede ser variable, se
requiere la confirmacién mediante pruebas
bioquimicas y de imagen. En nuestro me-
dio las pruebas que se realizan de forma
habitual son la determinacién de amilasa y
lipasa séricas y la amilasuria, si bien esta
dltima es una técnica que se estd quedando
obsoleta. La importancia de contar con téc-
nicas cada vez mas sensibles y especificas
que ayuden al clinico en el diagnéstico y
en la evaluacion pronéstica de los pacien-
tes con esta entidad nosoldgica se antoja
de gran importancia, sobre todo si se con-
siguen test rapidos que permitan hacer el
diagnéstico y ayudar en la evaluacién pro-
nostica a corto plazo’.

Con respecto al pronéstico se han es-
tudiado también aproximaciones terapéuti-
cas como el uso del acido ursodeoxicdlico
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previo a la colecistectomia en pacientes
con pancreatitis aguda biliar con resulta-
dos desiguales desaconsejandose su uso
de forma rutinaria®.

En el presente trabajo se pretende
evaluar el papel de la determinaciéon del
tripsinégeno-2 urinario, un test de rapida
realizacién, en el diagnoéstico inicial y en la
valoracién prondéstica a corto plazo de pa-
cientes con PA.

MATERIAL Y METODOS
Pacientes

Se incluyeron en el estudio 42 pacien-
tes diagnosticados de PA en base a crite-
rios clinico-biolégicos y de imagen. Para el
diagnoéstico se exigia sintomatologia clini-
ca compatible y elevacion de las cifras de
amilasa y/o lipasa séricas de al menos tres
veces el nivel maximo considerado como
normal en el laboratorio del hospital. Ade-
mas se requirié evidencia de inflamacién
pancredtica bien por estudios de imagen
(ecografia abdominal y/o TAC abdominal)
o demostrada en el momento de la cirugia
en aquellos casos que la requirieron.

Determinaciones analiticas

A todos los pacientes se les realizd de-
terminacién de hemograma sanguineo con
recuento celular, gasometria arterial basal,
bioquimica sérica con determinacién de
transaminasas, glucosa, fosfatasa alcalina,
bilirrubina total y directa, urea, creatinina,
calcio, iones, LDH, perfil lipidico, albamina,
amilasa y lipasa. El punto de corte tomado
para la amilasa fue de 300 U/L y para la lipa-
sa 600 U/L que son los cominmente acep-
tados en la literatura en el diagnoéstico de
pancreatitis aguda®’. Se determiné asimis-
mo amilasa en orina y positividad para el
tripsinégeno-2 urinario en el momento del
diagnoéstico. Las determinaciones de tripsi-
négeno-2 urinario se realizaron utilizando el
Actim Pancreatitis test strip (Medix Biochemi-
ca, Finlandia) que es una prueba de inmu-
nocromatografia. En este test se sumerge la
tira reactiva en una muestra de orina del pa-

An. Sist. Sanit. Navar. 2009, Vol. 32, N° 3, septiembre-diciembre



VALOR DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO DE LA DETERMINACION DE TRIPSINOGENO-2 URINARIO...

ciente y el tripsin6geno-2 esta unido a par-
ticulas de latex azules que estan marcadas
con anticuerpos monoclonales y que migran
a través de una membrana de nitrocelulosa
con una zona que contiene otro anticuerpo
especifico para otro epitopo del tripsinoge-
no-2. Se establece un punto de corte de 50
pg/L a partir del cual se produce una linea
azul en esta zona. El test se considera posi-
tivo si esta banda azul se desarrolla en los
primeros 5 minutos de exposicién. En las
muestras consideradas positivas se realizd
una segunda dilucién considerando como
nueva positividad la presencia de la banda
azul a una concentracién superior a 2.000
pg/L para intentar valorar a los enfermos
con posible enfermedad mas grave. Todas
las determinaciones analiticas se realizaron
en las primeras 24 horas de hospitalizacién.
Otras variables incluidas en el estudio fue-
ron la etiologia de la pancreatitis, la estan-
cia media hospitalaria, el traslado a UCl y el
fallecimiento de los pacientes.

Analisis estadistico

Para las variables cuantitativas se us6
estadistica descriptiva analizando media,
desviacion tipica e intervalo. Las variables
cualitativas se recogieron de forma dico-
témica con excepcién de la etiologia de la
pancreatitis aguda y en ellas se realiz6 un
andlisis descriptivo de frecuencias. La co-
rrelacion entre las distintas variables anali-
zadas se estudi6 mediante el coeficiente de
correlacion de Pearson cuando se trataba
de variables continuas y el de Spearman
para estudiar asociaciones entre variables
continuas y no continuas tomando como po-
sitivas aquellas correlaciones con una signi-
ficacion (valor «p») menor de 0,05. Se realiz6
un andlisis de regresion lineal multiple para
las distintas variables ajustando por edad.

RESULTADOS

De los 42 pacientes incluidos, 29 (69%)
eran hombres y 13 (31%) mujeres. La edad
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media fue de 61 (intervalo: 18-95) afos.
Los resultados de las variables analiticas
estudiadas, expresados como media + des-
viacion estandar se muestran en la tabla 1.
La etiologia mas frecuente en nuestra se-
rie fue la biliar seguida del alcohol y de la
idiomatica (Fig. 1). La estancia media fue
de 8,38 (intervalo: 1-44) dias, presentando
9 (21,4%) pacientes una estancia mayor
de 10 dias. En cuanto al traslado a UCI, 4
(9,5%) pacientes necesitaron ser trasla-
dados. Dos de los pacientes trasladados
a UCI y otro que no requirié traslado fa-
llecieron (7,14%). La determinaciéon de
amilasa sérica fue positiva en 33 (78,57%)
pacientes y la de lipasa en 36 (85,71%).
El tripsinégeno urinario fue positivo en
34 pacientes (80,95%) y negativo en 8
(19,05%). De los 34 pacientes con el test
positivo, 12 (35,29%) presentaron positivi-
dad a una dilucion mayor de 2.000 pg/L.
En cuanto al andlisis de correlacion entre
variables, se evidenci6 asociacién positi-
va entre el tripsinégeno-2 urinario y edad
(p=0,016; r=0,893), glucemia (p=0,005;
r=0,901), amilasa plasmatica (p=0,029;
r=0,852), lipasa (p=0,022; r=0,809) e hi-
poxemia (p=0,001; r=0,962). En particular
esta asociacion se hacia mas acentuada
para un nivel de glucemia mayor de 126
(p=0,001; r=0,963). En cuanto a la estan-
cia media, se observo correlaciéon con la
edad (p=0,046; r=0,784) y la presencia de
acidosis metabdlica (p=0,016; r=0,839). La
mortalidad se asocié con la presencia de
hipocalcemia (p=0,008; r=0,899) y acido-
sis metabdlica (p=0,032; r=0,814) (Tabla
2). El analisis de regresion lineal miltiple
ajustando por edad mostr6 que existia
relaciéon con la estancia media [coeficien-
te de regresion 0.27; IC 95% (0,18; 0,34);
p=0,004] pero no con las otras variables.
En la tabla 3 se muestran los resultados
medios de amilasa, lipasa y negatividad
del tripsinégeno-2 urinario de los pacien-
tes en los que alguna de estas determina-
ciones ha sido normal o, en el caso del
tripsindgeno, negativa.
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Tabla 1. Resultados analiticos de las variables analizadas.

Variable

Valor

Bioquimica sanguinea

Glucosa 147,33+57,39 (70-110) mg/dL
Urea 44,78:25,28 (15-39) mg/dL
Creatinina 1,04:0,29 (0,6-1,3) mg/dL
GOT 163,86:242,41 (15-37) U/L
GPT 183,17:214,97 (30-65) U/L

Fosfatasa alcalina

LDH

Bilirrubina total
Bilirrubina directa

289,14+188,47 (40-190) U/L
353,94:142,5 (130-500) U/L
2,45:2,91 (0-1,3) mg/dL
1,66+2,81 (0-0,4) mg/dL

Sodio 139,28+3,43 (137-148) mEq/L
Potasio 4,12+0,56 (3,6-5,2) mEq/L

Calcio 8,94:1,15 (8,8-10,5) mg/dL
Amilasa 713,88+877,90 (25-115) mg/dL
Lipasa 5476,76+5811,06 (114-286) mg/dL
Albdimina 3,70+0,84 (3,5-5,5) mg/dL

Colesterol total

152,47:38,61 (<200) mg/dL

Colesterol LDL 100,73+31,71 (<130) mg/dL

Colesterol HDL 36,97:11,21 (>35) mg/dL

Triglicéridos 116,02+47,32 (<150) mg/dL
Bioquimica urinaria

Amilasa 1883,23+2905,74 (30-200) UI/L
Hemograma

Leucocitos 10188,1+4128,26 (4000-10000) /mm?*

Hemoglobina 13,44:2,31 (12-18) g/dL

Hematocrito 39,18:6,38 (37-53) %
Gasometria arterial

pH 7,40:0,48 (7,38-7,44)

p02 74,77+11,73 (80-100) mmHg

Bicarbonato 25,33+3,26 (23-28) mEq/L

Los resultados se expresan como media + desviacién estandar. Entre paréntesis se muestra el
intervalo de los valores normales.

Tabla 2. Factores asociados a positividad del tripsin6geno urinario, aumento de la estancia media y
mortalidad.

Tripsinégeno Estancia media Mortalidad
Edad Edad

Acidosis metabolica

Hipocalcemia
Glucosa plasmatica Acidosis metabolica
Amilasa plasmética

Lipasa

pO2 menor de 60 mmHg

El factor edad hace referencia a pacientes mayores de 65 anos. Glucosa, amilasa y lipasa hacen referencia a valores superiores a los
puntos de corte de dichas variables.
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Tabla 3. Valores medios de amilasa, lipasa y negatividad del tripsindgeno-2 urinario en los pacientes en
los que alguna de dichas determinaciones es normal o negativa.

Variables con valores normales

Amilasa (media)

Tripsinégeno negativo
(n® de pacientes)

2

Lipasa (media)

AMILASA (<300 U/L)
LIPASA (<600 U/L) 95,83 + 69,41
TRIPSINOGENO 380,50 + 412,25

3.064,72+2.948,84 5

4

2.421,41 = 3.849,62

Los valores se expresan como media + desviacion estandar.
N: nimero total de pacientes.

25+
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Figura 1. Etiologia de la pancreatitis aguda. (En cada barra se expresa el niimero absoluto de pacientes para cada

etiologia).

DISCUSION

La etiologia mas frecuente de pancreati-
tis aguda en nuestra serie es la biliar seguida
del alcohol. La determinacién de tripsinge-
no urinario tuvo una positividad en torno al
81%, muy similar a la de la amilasa plasma-
tica que fue del 78% y ligeramente inferior
a la de la lipasa que fue del 85%. En nuestro
estudio no se evidenci6 asociacién entre ni-
veles altos de tripsin6geno-2 urinario y ma-
yor estancia media, mortalidad o necesidad
de traslado a UCI si bien esto puede ser de-
bido a un sesgo por tratarse de un namero
no muy elevado de pacientes.

La determinaciéon del tripsindégeno-2
urinario o forma aniénica isoenzimatica

An. Sist. Sanit. Navar. 2009, Vol. 32, N° 3, septiembre-diciembre

del tripsin6geno® se ha postulado como un
método rapido y sencillo para disminuir
el nimero de diagnoésticos erréneos de PA
en pacientes que acuden a un servicio de
urgencias, en atencién primaria u otro tipo
de consultas que carecen del acceso rapi-
do a un laboratorio de bioquimica*® y en
pacientes que desarrollan una PA tras ser
sometidos a una ERCP*'5. En la PA, la eleva-
cion del tripsinégeno-2 en orina se eviden-
cia a las pocas horas del comienzo de la PA
y desaparece a los tres dias!®!%, En nuestro
estudio esta determinacion fue positiva en
el 81% de los pacientes con PA, siendo lige-
ramente superior a lo descrito por Saez y
col (68%)" o Lempinen y col (62%)% e in-
ferior, pero también equiparable, a lo des-
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crito en otras series que oscila en torno al
85%-95%%13. Esto puede explicarse en parte
por el hecho de que todos los pacientes in-
cluidos en el estudio tenian el diagnéstico
de PA mientras que, al menos en el de Saez
y col, se incluyeron pacientes cuyo diag-
néstico final no fue el de PA.

La amilasa sérica debe elevarse al me-
nos tres veces su valor normal aceptando-
se un punto de corte de 300 U/L como refe-
rencia de positividad pero un 19% de casos
de PA tienen amilasemia normal?!. Sus nive-
les pueden elevarse en pacientes con dolor
abdominal no pancreatico®?.

La lipasa se mantiene mas tiempo ele-
vada que la amilasemia o el tripsinégeno-2
urinario por lo que es muy util en casos de
presentacion torpida, pero no es especifica
del pancreas, pudiendo elevarse en insu-
ficiencia renal crénica u otras patologias
intraabdominales. Para algunos autores es
preferible a la determinacion de amilasa en
el diagnoéstico de PA%. En nuestro estudio
se incluyeron pacientes con amilasa y/o li-
pasa elevadas para tratar de incluir a todos
los pacientes con muy alta sospecha de PA
en el momento del ingreso. Se ha descrito
que el tripsindgeno-2 urinario tiene una
sensibilidad del 94% y una especificidad del
95% para el diagnostico de PA, superior a lo
descrito para la amilasa plasmética (sensi-
bilidad del 85% y especificidad del 91%) y
para la lipasa (sensibilidad del 79% y espe-
cificidad del 88%)™. En nuestro estudio la
sensibilidad fue ligeramente inferior y no se
analizé la especificidad al carecer de grupo
control ni tampoco incluir otros pacientes
con dolor abdominal diferente del causado
por una PA al no haberse disenado el estu-
dio para tal fin. Sin embargo, el alto porcen-
taje de pacientes con tripsindgeno-2 positi-
vo, superior a la amilasemia e inferior a la
lipasa, indica que la capacidad de este test
para apoyar el diagnostico de PA es al me-
nos tan buena como las otras dos determi-
naciones. Esta prueba también tiene una se-
rie de falsos positivos como las neoplasias
pancreéticas, diabetes mellitus, hipercalce-
mia, hipertrigliceridemia, insuficiencia renal
crénica, cirrosis hepéatica, pancreatitis cré-
nica e ictericia obstructiva extrahepéatica®?.
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En nuestro estudio, la presencia de un
test de tripsin6geno-2 urinario positivo se
asocié de forma clara con una mayor edad
en el momento del diagnéstico, elevacién
de amilasa y lipasa e hipoxemia. La aso-
ciacion entre amilasemia, lipasa y tripsiné-
geno-2 urinario se ha descrito en estudios
previos en los que se ha visto que el trip-
sin6geno-2 urinario tiene una sensibilidad
y una especificidad superior a la amilasa
plasmatica con un valor predictivo nega-
tivo del 99%%. Resultados similares han
sido publicados con respecto a la lipasa
plasmaética'®, con un valor predictivo nega-
tivo también del 99% para el tripsin6geno-2
urinario. En estos dos estudios previos la
sensibilidad y especificidad para el tripsi-
négeno-2 urinario en el diagnéstico de PA
fue del 94% y 95% respectivamente con
respecto a la amilasemia y del 93% y 92%
respectivamente en relacion a la lipasa con
un punto de corte de 50 pg/L. Si la dilucién
se aumenta a 2.000 pg/L, la especificidad
se mantiene en el 87% pero la sensibilidad
cae al 62%. Para otros autores, la sensibi-
lidad de la amilasa y la lipasa plasmaticas
es mayor que la del trisinégeno-2 urinario
(74%, 84% y 68% respectivamente), con
una especificidad muy similar para los tres
test en torno al 85%. Las sensibilidades en
nuestra serie son similares a las descritas
en este Gltimo trabajo, también espaiiol, y
no tan altas como en los trabajos previos
finlandeses por lo que no podemos excluir
un factor poblacional.

La hipoxemia se ha relacionado con la
aparicion de complicaciones pulmonares?.
En nuestro estudio, la asociaciéon entre
hipoxemia y positividad para el tripsino-
geno-2 urinario iria en consonancia con lo
anteriormente explicado; sin embargo, el
andlisis de las complicaciones pleuropul-
monares asociadas no ha sido objeto del
presente trabajo.

En cuanto a la estancia media, ésta fue
de 8,38 dias, siendo en 9 (21,4%) pacientes
mayor de 10 dias. Este incremento se aso-
ci6 con una edad superior a 65 afnos y con
la presencia de acidosis metabélica. Esta
relacién se mantuvo, ajustando por edad,
en el andlisis de regresion lineal miltiple
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para la estancia media, no asi para la acido-
sis metabodlica. La edad es un importante
marcador de estancia hospitalaria prolon-
gada por motivos derivados de la propia PA
y por la mayor comorbilidad asociada. La
acidosis metabdlica se ha postulado como
una de las causas del dolor en los pacien-
tes con pancreatitis®’. En este sentido, una
mayor acidosis conllevaria mayor dolor
y la dificultad en controlar éste Gltimo, li-
gado al grado de inflamacién pancreética
implicaria un aumento en la estancia del
paciente en el hospital. Sin embargo, tras el
andlisis de regresion lineal multiple sélo la
estancia media mostr6 asociacién cuando
se ajustd por la edad y no asi la acidosis
metabdlica ni las otras variables.

Con respecto a la mortalidad, un total
de 3 (7,14%) pacientes fallecieron. Dos de
ellos habian sido trasladados a una UCI
El tercero presentaba edad avanzada y
patologia oncolégica asociada de base. La
mortalidad se asoci6é con la presencia de
hipocalcemia y acidosis metabdlica. En
pacientes con necrosis pancreatica con
o sin sepsis asociada, la hipocalcemia ha
sido descrita al igual que la insuficiencia
respiratoria y la acidosis metabdlica como
factor de mal prondstico en pacientes con
PA%2_Se ha descrito que niveles elevados
de tripsin6geno-2 urinario se asocian a un
incremento en la mortalidad por PA®, sin
embargo, en nuestro estudio no podemos
llegar a esta conclusiéon probablemente
porque el bajo nimero de pacientes falle-
cidos no hace factible la obtencién de con-
clusiones fiables. A pesar de ello, en 2 de
los pacientes fallecidos, la determinaci6n
de tripsinégeno-2 urinario fue superior a
2.000 pg/L. Probablemente la acidosis me-
taboélica, hipocalcemia e hipoxemia repre-
senten un papel importante en la génesis
de la gravedad de la PA contribuyendo a un
aumento de la estancia hospitalaria y de la
mortalidad y morbilidad asociadas.

Concluyendo, la determinacién del
tripsin6geno-2 urinario en pacientes con
PA es un test Gtil y rapido equiparable a la
determinacion de amilasa o lipasa plasma-
ticas para el diagnéstico de esta patologia.
En nuestro estudio, los pacientes con ma-
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yor edad muestran un resultado positivo
con mas frecuencia que los menores de 65
anos. Esta determinacién de tripsinégeno-2
urinario positiva, junto con la presencia
de hipoxemia y acidosis metabdlica en la
gasometria arterial e hipocalcemia, puede
ser de utilidad en la valoracién prondsti-
ca de los pacientes ingresados por PA con
respecto a la probabilidad de presentar un
incremento en su la estancia media en el
hospital y una mayor probabilidad de falle-
cimiento por esta enfermedad en el curso
del ingreso hospitalario.
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