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NUTRICION ARTIFICIAL EN 
PANCREATITIS AGUDA 

INTRODUCCION: 

A través de la historia, el ténnino pancreatitis aguda ha tenido diversos nombres: Apoplejla 
pancreática, necroils aguda del pAncreas, pancreatitis aguda aséptica, autodlgestlón pancreá­
tica, etc. ( 1) 

Hay muchas definiciones para describir el ténnino pancreatltis, la que a nuestro juicio es la 
más correcta es la ilguiente: Es una inflamación que comprende todo el parénquima pan­
creático, que puede tener un cuno variable desde su presentación, siendo simplemente ede­

matosa hasta de índole necrótico hemomglca. 

Se presenta por Igual en ambos sexos, a edades comprendidas principalmente entre los 3S y 
SO aftos, mostrando un comienzo súbito con cuno clínico grave que conduce a la muerte 
huta en el 20% de loa casos. Es la causa de abdomen agudo en el 3 % de los casos. 

En cuanto a la etllogía de la pancreatltis se conocen más factorea predlsponentes o desenca­
denantes que propiamente causales como son: Colelltluil, llcohollamo, hlperlipldemla, úlci> 
ra ¡H!ptl~, pancreatltis post-operatoria, trauma pancreático, pancreatografía retrógrada endos­
cóplca, hlpercllcemla, infección viral, drops (llazidu, eateroldes, etc.), veneno de escor­
pión, enfennedad vascular y algunos factores hereditarios todavía no bien definidos. (2) 

El mecanismo común aceptado como actlvador de pancreatltls aguda incluye la combinación 
de obstrucción de los conductos, con o sin reflujo del contenido blllar u duodenal e in111f1-
clencla vascular importante sobre un páncreu exócrlno estimulado. ( 1 O) 

En la mayoría de las poblaciones, 75 a 80% de los pacientes se han encontrado ya sea con 
lltluls vesicular o con historia de llcohollsmo. ( 2) 

En estudios recientes se han demostrado lltos provenientes de la vía billar en heces fecales de 
un SS a 94% de pacientes que se encuentran en recuperación de una pancreatltia aguda, pero 
ésto sólo sucede en 15% de los pacientes con colelltlasls slntomAtlca. (4-S) 

La relación del llcohollamo con pancreatltis esta bien establecida pero la patogenia de esta 
relación todavía es desconocida,. En la mayor parte de loa pacientes la pancreatltis ocurre 
después de 6 a 1 O anos de uso y abuso de alcohol, ya que ñta ha mostrado cambios estruc­
turales a nivel de los acinos pancreáticos. 



Aproximadamente del 15 al 25 % de los pacientes con pancreatitis aguda no tienen antece­

dentes de colelltiasls o de una historia de uso de alcohol. (2) 

Dos hechos han contribuido a que se postularan distintas teorias patogénicas para explicar la 

pancreatltis aguda. 

1.-La necesidad de explicar los casos clínicamente espectaculares de necrósis hemorrá­

gica del p4ncreaa, en un momento en que la única manifestación de patologla de la 

g1'ndula 'era la lesión anatómica que se imponla como hecho fundamental y que pre­

cisaba explicación. 

2.- La variedad anamnéslca cllnica de los casos observados con el criterio anteriom1ente 

expuesto, no permitirían más que explicar teorias para cada caso determinado y se 

procuraba probarlas por medio de experimentación en animales o reacciones qulmi­

cas en vltro. (38) 

Se consideraba a la tripslna como único factor desencadenante de autodigestión pancreática, 

actualmente eata descartado por completo. No se ha encontrldo en el páncreas durante la 

pancreatitls y es poco útil en su tratamiento la administración de inhlbldores de la tripslna. 

La imagen observable en la pancreatitis Incluye: necrosis coagulatlva (plcnosls nuclear, carlo­

losls, reacción leucocitaria), degeneración del aclne necrótico, reabsorción del acine necró­

tlco, hemorragia y trombosis. 

Eatudloa experimentales han demostrado que: La administración de tripslna, lntraductal a 

baja dosis determina edema intentlcial de grado y tiempo limitado y la administración a do­

sis altas determina edema intentlclal de grado severo, seguido de hemorragia y trombosis, 

pero raramente necrosis aclnar. Por microscopia de luz, la imagen es diferente a la observada, 

se ha comprobado ademis que no hiy reactivación de zimógeno1 porque la tripsina admi­

nistrada r6pidamente es inactivada por los inhibldorea de tripslna endógenos. 

De la quimotripslna se puede seftalar las mismas caracterlstlcas que la tripslna. La Carbox~ 

peptidasa, no tieqe significación importante en la patogenia de la pancreatilis. La Elastasa, 

es une enzlna que disuelve la fibra eldstica. En la necrosis pancreAtlca humana, se encuentra 

baja la proelastasa y hay elastólisls. 

La calicrelna y sistema de quininas, es un zlmógeno con capacidad para inducir vasodilata­

clón, aumento de permeabUidad, Infiltración de polimoñonucleares y doior. Histológica-



mente hay edema intenso pero no hay hemorragia ni necrosis. La li11asa induce necrosis y en 

presencia de ácidos biliares produce necrosis grasa. (38) 

La fosfolipasa A tiene capacidad citotóxica y hemolítica, produce necrosis, con necrosis 

grasa en cavidad abdominal. 

Otras sustancias que actuan sobre el páncreas: Los ácidos biliares tienen acción detergente 

produciendo necrosis eoagulativa. Los ácidos biliares liberan pequenas cantidades de tripsina 

activada que a su vez activa la profosfolipasa A y la proelastasa. 

La bilis infectada determina la formación de sustancias tóxicas de la mucosa iluctal. La ne­

crosis coagulativa ha sido inducida experimentalmente por administración intaüuctal de 

aceite de oliva. (38) 

En cuanto a la clasificación clínica de la pancreatitis adoptaremos la cluiflcación de Manella: 

1. Pancreatitis aguda 
2. Pancreatitis aguda recun-ente 
3. Ptmcrcatitis crónica recun-ente 
4. Pancreatitis crónica (2) 

De acuerdo con Fltz la pancreatitis aguda se subdivide en: Hemomlglca, gangrenosa y supu· 

rativa. (6) 

Los cambios observables en pancreatilis aguda, pueden mostrar: 

1. Edema pancreático: Consiste en una tumefacción glandular con infiltración llquiila 

que le confiere cierto aumento de consistencia a la palpación. Esta infiltración cüe­

matosa afecta a veces, no solo al p4ncreas, sino tambifo a los mesos contiguos. 

2. Infarto hemomlglco: Se caracteriza por la coexistencia de derrames hemomlglcos de 

color rojo pardo con lesiones blanquesinas de necrolis, por lo cual, en coitjunto, el 

pAncreu adquiere una coloración marmomi. 

La hemorragia pancreática suele ser abundante y, aunque ocasionalmente conflnaila 

a la transeavidad de los epiplones, suele rebasarla ampliamente. 

3. Necrosis aguda: Se observan extensos focos necróticos grisáceos que ocupan casi 

toda la extensión de la glándula y en oc~ones invaden todo el retroperitoneo. 



Clínicamente el comienzo es siempre violento y provoca situaciones agudas y graves. (Drama 

pancrdtico de Dielafoy) 

Lo primero que llama la atención es la instalación de un dolor abdominal muy violento, 

comparable en su intensidad a una perforación o al de un infarto agudo del miocardio. Se 

localiza en eplpstrio y se irradia en hemlcinturón preferentemente hacia el lado izquierdo 

para generalizane posteriormente al mio del abdomen. 

loa vómitos son prácticamente constantes, primero alimentarios para posteriormente hacerse 

biliares o mucosos. 

La pancreatilil grave cuna con estado de Choque, c!ste se atribuye por el paso a la sangre de 

1111tanclas hlpotensoru como la Kallcreina, bradiqulnina e hl1tamin1, donde la víscera lesio­
nada, los vómitos incohenlbles que contribuyen a la deshidratación, al dolor colapsante y en 

ocasiones, a la puesta en marcha de un fenómeno de coagulación intravascular diseminada. 

Suele existir fiebre de alrededor de 38ºC. 

A la exploración se encuentra: Un paciente abatido, frecuentemente colapsado, el abdomen 
parece abombado, y, en algunos casos ya habiendo tranacurrido algunos dias 1urgen equimo­

sis periumbUicales (al¡no de Cullen) o equimosis en las partes declives (llano de Grey Tur­

ner). 

A la palpación se revela la existencia de defensa o contracción muscular. Hay dolor general~ 
zado a la compresión siendo mú evidente en epl¡astrio (punto pancrdtlco de Mattet-Guy y 

•ngulo. costof'rc!nico de Mayo-Robson). 

La percusión .pone de manifiesto cierto timpanlsmo abdominal y no en pocas ocasiones ma­

tidez en la base del hemltorax izquierdo como expresión de un derrame pleural concoml· 

tante, 

A la auscultación se revela generalmente un abdomen allencioto. 

En cuanto al diagnóstico, la presentación clínica de la pancreatitil aguda puede variar de un 

paciente a otro en forma considerable, pero 101 al¡nos cllnicos ya antes citados aunados a 

algunos datos de laboratorio que posteriormente mencionaremos, nos llevaran a un dlagnóll' 

tlco de certeza por arriba del 90% de nuestros pacientes. 



Desde el punto de vista del manejo práctico lo más importante es el aspecto inicial del diag­

nóstico es el de diferenciar una pancreatitis aguda de una patología intrabdomlnal i¡uc re­

quiera cirugía de urgencia para su manejo. 

Un aspecto importante para la valoración pronó1tica es la clasificación emitida por Ranson 

(7, 8), la cual esta basada en diferente• signos y panmetros al ingreso de un paciente a la 

clínica u hospital de manejo. 

Al momento de admisión: 

l. Edad mayor de SS. anos. 

2. Cuenta de leucocitos por arriba de 16,000 f cu mm 

3. Glucosa aérica por alTiba de 200 mga / 100 mi. 

4. DHL por arriba de 3SO Us f Lt 

S. TGO por arriba de 2SO U1 S ó m•s. 

Durante las primeras 48 horas: 

1. Deicenso en el hematocrito mayor del 10% 
2. BUN por arriba de S mg. / 100 mi 

3. Calcio sérico por abajo de 8 mg / I 00 mi 

4. PO, arterial por abajo de 60 mm de Hg 

S. Déficit de base mayor de 4 meq I Lt 

6. Un secuestro de líquidos estbnado1 en 6000 mió m•s. 

En relación a los hallazgos de laboratorio, los niveles de amllasa sérica al princ!plo se han 

moatrado elevados en un 95% de nuestros pacientes con pancreatltls aguda, siendo ésta de 

mucha utilidad para el diagnóstico (2). Sin embargo, se ha mostrado elevada en el S% de los 

pacientes por otra causa de patología abdominal. (9) 

En la década pasada hubo interés considerable por detennlnar no sólo la amllasa, sino tam­

bién, la depuración de amllasa como prueba diagnóstica de la innamaclón pancreática. El 

valor de esta prueba sin embargo sigue siendo muy controvenlal. 

La velocidad de sedbnentación globular suele estar muy elevada, la amllasa urinaria la encon­

traremos elevada durante 101 primeros 2 a 3 d las y la llpasa sérica se eleva discretamente, 

pero en forma m•a duradera (m41 de 1 S días). ( 1) Regularmente podremos encontrar eleva­

ción simult4nea de transamlnasas, así como de la DHL. 



Se deben oblener radiograf!as de lórax y abdomen en cada pacienle, ya que en un 79;, de 
los pacienles con pancrealilis aguda enconlraremos más signos que nos ayuden a apoyar el 

diagnóstico. (9) 

En la fase temprana de la pancreatilis la distensión abdominal por gas acumulado interfiere 

con la evaluación del páncreas por Ultrasonido, este problema no se presenta con la Tomo­
graf!a Axial Computada, donde podremos demostrar los cambios en los tejidos pancreático 
y peripancreátlco. 

La paracentesis diagnóstica ha sido usada en la evaluación del dolor abdominal agudo y en el 
de sospecha de pancreatitis aguda. El eximen del liquido obtenido por el lavado peritoneal 
de la cavidad puede mostrar cambios que no son consiatentes con una pancreatltis no com· 
pllcada, como ea la presencia de bacterias y de coágulos filantea. Sin embargo, el volumen, 
características, contenido de amUaaa y cuenta leucocitaria del líquido peritoneal en pacicn· 
tes con pancreatitis han sido tan variables como para apoyarte en este m~todo para hacer el 

diagnóstico. 

Una opinión generalizada entre intemlatas y cirujanos ea que la pancreatilis aguda se !rala 
mejor medicamente. Este enfoque aur¡ló como resultado de la notable mortalidad quirúr­
gica durante anos, cuando la cirugía abadomlnal era mucho m4s peligrosa que hoy en dfa. 

Los infonnea recientes sugieren que la intervención quirúrgica en la pancreali!ls grave no es 
en extremo peligrosa y, en algunos casos, habrá indicaciones para brindar un tratamiento 

quinirglco. 

Indicaciones quinirglcas de la pancreatitis: (40) 

Traumatismo pancreático (contuso o penetrante) 

Infección de las vías billares (con ictericia progresiva o sin ella) 
- Incertidumbre en el diagnóstico (descartados 01ro1 padecimientos quirúrgicos) 

Empeoramiento de la enfennedad que pone en peligro la vida, a pesar de haberse esta­
blecido el dianóslico 
Drenaje de un absceso o pseudoquiste complicado 



EFECTOS METABOLICOS DE LA INANICION PROLONGADA: 

A medida que progresa Ja inanición de dlu a semanas, la supervivencia depende del aumento 

de la oxidación de grasas y Ja disminución del catabolismo proteico. (13) Si conllnuara el 
ritmo de catabolismo de protelnu para proporcionar glucosa para el consumo cerebral al 
ritmo que se encuentra durante Ja inanición ocurrinl Ja muerte hacia el JOo. dla, ya que una 

pérdida de nitrógeno del 30 al 50% causa la muerte. ( 14) 

Durante Ja inanición adicional, las necesidades de glucosa del cerebro disminuyen gradua~ 
mente como resultado de Ja adaptación a la oxidación de cetonas. En consecuencia, se re­
duce gradualmente el ritmo de la gluconeogénesis. la producción de glucosa a partir de 
aminoicidos disminuye de 90 gr/día durante Ju etapu iniciales del ayuno a 1 S gr/dla de• 
pués de Ja Sa. a 6a. semanu, en tanto que Ja producción de glucosa a partir de lactato y gl~ 

cero! no cambia. 

El erecto neto de esta adaptación por el cerebro es ahorrar la mau de protelnu del orpni• 
mo; el nitrógeno urinario disminuye progresivamente hasta unos 3 6 4 811/dla que equivalen 
de 20 a 25 gn de protelnu ó de 90 a JOOgrde nu\sculo húmedo al día. 

El catabolismo de protelnu, se acompalla de un aumento de la carga de urea que, junto a 
una pérdida sustancial de calcio, potasio y magnesio, que ocurren por Ja destrucción de Ju 

célulu musculares, causan diuresis. las concentraciones elevado del glucagon actuan en Jos 
túbuJos renales e inducen una diuresis de sodio. Esta rue natriurética es la principal razón 
de pérdida de peso inicial que se observa en pacientes con Inanición aguda. (13).Esta es 

resistente a Jos mineralocortlcoides exógenos, pero pueden normalizarse con una dieta alta 
en carbohidratos, probablemente porque se inhibe Ja secreción de glucqon. 

la destrucción de proteínas no se limita al músculo esquelético solamente. Se ha compro­

bado pérdida del músculo cardiaco con fragmentación de las miofibrillas cardiacas (IS), y 

en las Rx seriadas de tórax en pacientes con inanición, la silueta cardiaca disminuye de ta­
mallo progresivamente. la administración de una dieta de 500 calorías de carbohidratos a 
sajetos nonnales durante 10 dlu ha disminuido lu pruebaa de fünción respiratoria en varo­
nes jóvenes. Este hecho se comprobó por la abolición a una disminución de la respuesta ven­
tUatoria hipóxica, cambios que se nonnallzaron al allmentar al sujeto nuevamente. (16) 

la pre-albúmina, Ju protelnu que unen retlnol, transíerrina, albúmina y la ribonucleasa son 
alguno de lu proteínu viscerales que disminuyen con el ayuno. Ademis se reducen las pro­

teínu secretoras como las inmunoglobullnu y Ja inmunidad mediada por células se toma 

diíerente. (14) 



En consecuencia, ~I inicio de la inanición, que incluye la privación de calorías, proteínas, 

vitaminas y minerales tiene efecto negativo intenso de preferencia en la masa magra del 
or¡anÍllllo. 

A medida que continúa la inanición, la proporción cada vez mayor de la pérdida de peso se 
debe al catabolismo de las grasas, 

Estudios en un grupo de adultos obesos alimentados con 600 cal/dla, que hablan perdido 
aproximadamente 45 kgs. mostraron que el adipocito se habla encogido en un 45%, pero 
que el número de et!lulas habla cambiado relativamente ixx:o. ( 13) 

Aunque la función intracelular cerebral al parecer se conserva Integra, los Individuos con 
inanición son m•s h•blles emocionalmente, ahora bien, si la disminución de la actividad 

eaponUnea se toma como signo de alteración de la función cerebral, entonces hay cambios 
cerebrales que no pueden cuantificarse adecuadamente hoy en dla. 

La cetosla y la acidosis metabólica se acampanan de otras secuelas metabóllcas y cursan con 
trastornos como disolución del hueso con aumento de la pérdida de calcio y fósforo por la 

orina y retención del •cldo úrico por los riftones que d' como remitido un aumento de la 
concentración sérica de urato. 

La inanición en pacientes que sufren traumatlsmos lmportantes o lesiones exten111 tienen 
un perfil catabólico muy diferente del que se observa en pacientes con Inanición, pero sin 

streu. 

El aumento del Indice metabólico es proporcional en términos generales al grado de la lesión 
y, a menos que se proporcionen nutrientes exógenos, el coito de este lúpermetabolismo se 
refleja por el grado de peso que se pierde. Aunque la actividad fllica no dlaminuye cuando 

se ha perdido menos del 10% de la masa celular del 011aniamo. (17) 

M•a llü de este punto comienzan a deteriorarse las funciones del OIJIRllmo ( 18) y una pél' 

dlda del 30 al 50% de la masa celular del OIJIRismo es mortal. 

El aumento de la destrucción de protelnas también es proporcional a la lesión. ( 19) 

En pacientes con función hepitlca y renal normales, el aumento de la lisia de protelnu se 

refleja por un incremento de la producción de urea, y una elevación correspondiente de la 

excreción de nltróaeno por la orina. En la peritonitis, la excreción de nitrógeno en 24 hn. 
puede ser de 20 gr. ó mayor que es en términos 1enerales 5 veces el Indice catabólico de, pro-
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telnas de un sujeto en ~anlción sin stress. (19) Ello comprende una pérdida de 0.5 Kgr. de 

tejido muscular diario. La pérdida aumentada de nitrógeno depende de la lisis generalizada 

de protelnas, en particular del musculo esquelético, y no sólo de los tejidos lesionados o 
Infectados. (20) 

La Inanición en pacientes con stress se caracteriza por hiper¡llcemia, que refleja inicialmente 

la movilización liplda del glucógeno hepático (21), en tanto que el tejido lesionado, el cere­
bro y los rillones utiliun la glucou circulante, el músculo esquelét.. usa al parecer de pre­
ferencia Acldos pues. (2 2) 

El aumento de destrucción de protelnu en los tejidos periféricos Incrementa la liberación 
de aminoácidos y su captación por el hlgado, donde son desaminados en gnn parte y usados 
para la gluconeogénesia. Fekl y Col (23), midieron la concentración de aminoácidos en plas­
ma, en pacientes traumatizados y encontraron aumentados los valores de los aminoácidos de 
cadena ramificada, metionlna y llslna; y disminuidos los de cistelna, tlroslna y serina, en 
comparación con los pacientes con Inanición sin stress. 

Aunque la destrucción neta de protelnu es caracterlstica de los pacientes con Inanición y de 
101 pacientes lesionados, estudios recientes han mostrado que nillos con agresiones severas 
como las quemaduras, la slntesis de protelnas de todo el organismo también puede estar au­
mentada. (24) 

A medida que remite el stress, el reflujo periférico de aminoácidos cambia a la alanlna y glu­
tamlna como fuentes gluconeogénlcu principales. (14) 

Estos cambios sistémicos en el sustrato durante la Inanición con stress se acampanan de un 
aumento notable en el pluma de catecolaminas (25, 26) glucocorllcoldes y glucagon (27) y 

una concentración relativamente b~a de Insulina, en relación a 101 valores de la glucosa. (28) 
En pacientes con Infecciones, estos cambios parecen provenir de plrógenos endógenos, del 
mediador endógeno de lo1 leucocito1 y de otras sustancias producidas por los tejidos Infec­

tados y actuan dlrectwnente en el metabolismo de los órganos e Indirectamente a través del 
sistema nervioso central y sus respuestas neuroendócrinas,(29) Por otra parte los traumatis­
mos al pa~er ejercen sus efectos sistémicos a través del sistema nervioso central (30), ya 
que estos efectos metabólicos pueden bloquearse con la anestesia. 

Todas estas alteraciones metabólicas tienen Implicaciones que el cl!nico debe vigilar cuando 

Intenta acelerar la cicatrización y recuperación de los pacientes con Inanición y stress. Los es­
tudios iniciales de Coleman y l>ubois (31 ), demostraron que la Ingestión de calorías y nitró­
geno que podla sostener a sujetos normales en reposo no lograba el equilibrio del nitrógeno 
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ante la fase febril en pacientes con fiebre tifoidea. Muchos investigadores han demostrado 
que con grandes ingestiones de calorlu y proteínu para cubrir el aumento de energía y las 
necesidades por la llsls de proteínu, la mayoría de loa pacientes pueden lograr el equilibrio 

del nitrógeno Incluso en las enfermedades mb catabólicas. (32) También se ha demostrado 
cluamente que eatu grandes cantidades de nutrientes endó1eno1 mejoran la morbl mortali· 

dad qulnírgica. (33) Sin embargo, se ha comprobado que mucha de lu alteraciones meta­
bólicas que ocunen ~n pacientes con aire~, como el aumento de la gluconeogénesia (34) y el 
índice elevado de la oxidación de grua endógena (35) no pueden auprimlnc mediante la 
glucosa exópma al mismo grado que pacientes en stresa. Asimiuno, un exceso de calorías 

por glucosa exógena puede contribuir a una carga metabólica adicional para el enfermo. 
Estudios recientes de Burke y Cola (36) y Alkanzl y Cola (35), han seftalado que en pacien­
tes con inanición y 1tresa 25 cal/gr/día de gluco11, proporcionan un ahorro óptimo de 
protefnu, ya que cantidades mayorea estimulan el hlpennetabolluno y aumenta la 1fnteli1 
de grua. Menauid y Cola (37), han demoatndo que la auatltuclón de un tercio de la glucoaa 
por grua durante la hlperallmentaclón intravenou diuninuye la frecuencia del aumento de 
lu enzima hepjtlcu y evita la hlpoalicemlna y uimllmo el coma hlpeqllcm.lco no cetólico 

en un grupo de diversos pacientes qulnlqlcoa con depleaión. En un paciente cuyoa depósitoa 
de 11111 eaún notablemente qotadoa la ayuda calórica total puede proporclonane aftadien­

do 10 1 1 S Kcal/gr/día con la Infusión de grua, en esta forma se evita al paciente el 11110 
metabólico de convertir la glucoaa en 11111. 

Goodpme y Flaher mencionan que en relac16n a la duración de la nutrición parcnteral no 

hubo empeoramiento en términoa de 1obrcvlda en aqueU01 pacientes que requirieron nutri­
ción parenteral por mú de 30 díu. (40) 

Eller y Cola han puntualizado el valor del apoyo nutriclonal en la pancrcatltls severa. Ello 
puclalmente atribuido a una reducción de la mortalidad total del 22% al 14% por la capaci- , 
dad de corregir su deplclión nutriclonal vía de la hlperallmentaclón. (41) 
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MATERIAL V METODOS 

Se realizó un estudio prospectivo, abierto, transversal de 30 pacientes elegidos al azar que 
Ingresaron para control a la unidad de Nutrición Quinirglca del C.H. 20 de Noviembre 
1.s.s.s.r.E. 

Los requisitos de Inclusión fueron: 

l. Pacientes con diqnólllco clínico de Pancreatltil aguda y/o complicaciones agudas 
(P111udoquilte, flemón o a~iceso pancre4tico), 

2. Cullquier edad y, 

3. P1cientes con 2 determinaciones de amUasa lérica elevada y/o elevación de la amllasa 
urlnlril. 

El sistema de nutrición artlOcial, no obstante haber sido programado para poder usar 4 et­

quem• aJ IZll' fue modificado por llmlllciones en la disponibilidad de nutrientes, sin em· 
b1110, en ronn1 lndiltlnll ae UIÓ Nutrición P1renteral Totll con glucou como fuente caló­
rica principal, Nutrición Plrenteral TotaJ con lfpldos y/o Nutrición Entera( con dieta ele­
mentll. 

Pan que ae ldmlniltrara la Nutrición Plrenterll TotaJ hubo necesidad de Instalar un C1t~ter 
111bcl1vio pua u111 exclulivo de ~st1. 

TEt'NICA DE INSTALACION: 

Para la lnaerclón de un cat~ter por la vena subclavia, ae coloca al paciente en posición supina 
con la cabeza en un •n¡uto de 1 Sº hacia abajo, posición que ae logr1 poniendo un cojfn en 
los hombros a la aJtura de la porción 1pical de los omóplatos. Esto permite la expansión de 
la ven• subcl1via y su punción es mU r.cll. Se gira la c1beza del paciente en 90º en forma 
contralateral aJ sitio donde ae llevld 1 c1bo la punción. La re&ión ae limpi1 en un principio 

con 1eeton1 pira recoaer tu úlulas descamad• y posterionnente ae lleva a cabo una llm· 

pieza con un compuesto iodado, en este cuo ae UIÓ laodlne solución. Se colocan los campos 
est6riles y ae prev6 una buena ueplia, Se infiltra en forma local con anestesi1 (Xilocalna al 
1 ó U aln eplnefrina), la piel, tejido celular subcu"neo y el pcrio1tlo en 1u borde Inferior 

de la clavfcula a nivel de su tercio medio. Un trocar de 2 pulgadas de long. n6mero 14 se 
lniierta a una jeringa de 10 ce que contiene 7 ce de sol rwológlca aproximadamente y es in· 
iierlada por el borde inferior del periostio para de1pu6s dirigirla hacla el hueco supraesternal 
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con una inclinación de 25 a 30' . Con una ligera presión positiva en la Jeringa se limpia el 

trocar y posterionnente con una ligera presión negativa se busca la vena subclavia hasta ob­

tener sangre de ésta. Se retira la Jeringa sin mover el trocar y se pasa un catéter de 8 a 1 O pul· 

gadas del número 14 a través del trocar hasta llegar a la vena cava o a la auricula derecha. 

Al momento de desconectar la jeringa del trocar, el paciente debe de quedar en apnea, si 

nti con1elente, se solicita al enfenno que no respire, si está incon1eiente y con ventilación 
uisto-controlada se para el clclaje del ventilador momentineamente. El objeto de esta me-

dida, es el evitar la presión negativa intratol'llxica que detenninaría la instalación de embolia 
gaseosa. 

Se retira el trocar y la punta de éste es cubierta por un protector de plástico. El catéter se 

conecta a un frasco con aolución habiendo purgado previamente el venopack. El catéter es 
fijado a la piel con un punto de seda del cero para después poner un vendaje local oclusivo y 
cemdo con gasas y microporo, Se toma en fonna inmediata un teleradiografía de tórax para 

verificar la posición del catéter y descartar un Pneumotóru. 

A los pacientes que por la evolución de su pancreatltis ameritaron laparotomia, se les colocó 
un catéter yeyunal para alimentación, 

TECNICA DE INSTALACION: 

La técnica empleada fue la de Witzel (de tipo temporal). 

Se lleva a cabo la Inserción de una aonda de número 18 French en el yeyuno proximal, apro­

ximadamente a 20 cm. del •nsuto Treltz. Se perfora el asa de yeyuno y se coloca la sonda 

dentro de ésta hacia la parte distal unos 10 cm., la pared del yeyuno n invertida aobrelason· 

da alrededor de 3 a S cm. desde donde emerge, creando un túnel de serosa que pennite una 

nplda cicatrización cuando se retira la aonda y le protege contra fuga de liquido al perito­
neo. La aonda n sacada por contra ... bertura en el cuadrante superior izquierdo y el yeyuno 

ea fijado a la pared anterior del abdomen para sellar uí la cavidad perltoneal. La sonda es 
fijada a la piel con un punto de seda 3 ó 4 ceros para evitar la salida accidental de ésta. 

A todos 101 enfennos, se lea realizó un monitoreo metabólico nutricio que Implica toma de 
muestras de sangre y de orina en forma periódica para evaluar así 11 función hep•tica, renal, 

reapintorla, hematológlca, bioquímica e inmunológica. (programa de tomu) 

Sin haber un programa predetenninado, los estudios especiales de gabinete: Tomografía 

Axial Computada, Ultra Sonido, ntudlos con medio de contraste en tubo digestivo, anglo-
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graflas, endoscopias,,se realizaron con cada paciente de acuerdo a la necesidad. clínica y en 
algunos casos, varios de estos medios diagnósticos fueron usados scriadamente para \'alorar 

Ja evolución local de la pancreatitls aguda y/o la de sus complicaciones. 

Si alglln paciente presentaba una complicación Inherente al esquema de nutrición adminis­
trado, el enfermo no era descartado del estudio, pero ese e1quema de Nutrición Artificial 

dado se consideró como inadecuado pm ese paciente en particular. 

Con objeto de comparar los estudios obtenidos con este lote de pacientes se investigó retro• 
pectivamente Jos expedientes de 30 enfermos que inaresaron a Terapi1 Intensiva con diag· 

nóstico de Pancreatitla agud1 grave y que no recibieron Nutrición Artlfici1l. 

Para el andllala estadlstlco de 101 datos presentados se realizó la prueba de T de Student se­
parando a los enfennos en 4 grupos principales. 

J. Vivo11in Nutrición A.rtifititil 
2. Muerto• 1in Nutrición A.rh'{ititd 
J. Vivo1 ton Nutrición A.rtijititU 
4. Muerto1 ton Nutrición A.rtifo:illl 

De todos los pmmetros obtenidos, se calculó la Media, Desviación Standar, Error Standar 

de la Media. 

Se hicieron ensayos múltiples p11111 identificar los panlmetros que tuvieron valor estadlstlco 

antes, durante y después del tratamiento. 



TABLA 1 

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

Edad promedio: 

Sexo: 

Mbima 
Mínbna: 

VIVOS: 

40allo1 

8611101 

20 &1101 

Masculino: 
Femenino: 

MUERTOS: 

61.09 afto1 

73 al\OI 

32 aftOI 

61.54 X 63.63 % 

38.46 % 36.36 % 



TABLA 2 

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

ESQUEMA DE TRATAMIENTO EMPLEADO: 

A: NPT a.a.+ Glucosa 
B: NPT a.a.+ Glucosa + Lípldos 
C: NPT a.a.+ Llpldos + Glucosa 
D: NPT a.a. 
E: Dieta Elemental. E' Yeyunostomía 

E" Cat~ter Yeyuno por Gutrotomía 

F: Mixta (Parentenl y Entenl) 



TABLA 3 

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

VIVOS: MUERTOS: 

A 16.6 % A 18.18 % 

e 8.33 X B 36.36 % 

e 33.33 % c 54.54 % 

D 16.6 % D 

E 41.66% E 18.18 % 

E' 8.33 % E' 9.9 % 



TABLA 4 

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON 
PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

INDICACIONES DE NPT ADEMAS DE PANCREATITIS GRAVE 

PREPARACION A CIRUGIA MAYOR 

11 HIPERCATABOLISMO 

111 SEPSIS 

IV INANICION PROLONGADA 

V FISTULA DIGESTIVA 

VI SINDROME DE INTESTINO CORTO 



TABLA 5 

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON 
PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

INDICACIONES DE NPT 
ADEMAS DE PANCREATITISGRAVE 

VIVOS: MUERTOS: 

50 % 14.041 

11 10% 11 17.39 % 

111 20% 111 30.43 % 

IV 30 % IV 26.08 % 

V V 17.39 X 

VI VI 

I 



TABLA 6 

NUTRICION A!lTIFICIALEN PACIENTES CON 
PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

PADECIMIENTOS CONCOMITANTES 
PACIENTES VIVOS CON NPT 

MAL NUTRICION 14.28 % 

HIPERTENSION ARTERIAL 7.14 % 

CARDIOPATIA REUMATICA 7.14 % 

COLECISTITIS AGUDA 7.14 % 

DIABETES MELLITUS 7.14 % 

ALCOHOLISMO CRONICO 7.14 % 

AMIBIASIS 7.14 % 

STDA 7.14 % 

INSULINOMA 7.14% 

ULCERA GASTRICA 7.14 % 

ESTENOSIS PILORICA 7.14 % 

ULCERA DUODENAL 7.14 % 

ICTERICIA OBSTRUCTIV A 7.14 % 



TABLA 7 

NUTRICION ARTIFICIAL CON PACIENTES CON 
PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

PADECIMIENTOS CONCOMITANTES 

HIPERTENSION ARTERIAL 23.52 % 

INANICION 11.76 % 

CANCER DE CABEZA DE PANCREAS 11.76 % 

CIRROSIS HEPATICA 11.76 % 

HEMOBILIA 5.88 % 

TROMBOCITOPENIA 5.88 % 

ICTERICIA 5.88 S 

PIOCOLECISTO 5.88 S 

DIABETES MELLITUS 5~88 % 

RllilONES POLIQUISTICOS 5.88 % 

CANDIDIASIS 5.88 % 



TABLA 8 

NUTRJCION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON 
PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

VIVOS 

ESPLENECTOMIA 

NISSEN 

GASTRO YEYUNO 

ANASTOMOSIS 

ESFINTEROl'l..ASTIA 

VAGOTOMIA TRONCULAR 

BILLOROTII 11 

GASTRECTOMIA 

HIPOFISECTOMIA 

GASTRECTOMIA 

INTERVENCIONES QUIRURGICAS 
PRE TRATAMIENTO 

MUERTOS 

16.66% COLECISTECTOMIA 

16.66% COLEOOC:O DUODENO ANASTOMOSIS 

DRENAJE PSEUDOQUISTE ABSCEDADO 

16.66% ILEOSTOMIA 

16.66% FISTULA MUCOSA 

16.66% DRENAJE ABSCESOS MULTIPLES 

16.66% COLEOOCO-UTIASIS 

16.66% COLECIS10 YEYUNO ANASTOMOSIS 

16.66S DRENAJE PANCREATITIS HEMORRAGICA 

16.66% DRENAJE PANCREATITIS NECROTIZANTE 

YEYUNOSTOMIA 

PANCREATO ESPELNECTOMIA 

GASTRO YEYUNO ANASTOMOSIS 

29.4% 

S.88% 

S.88% 

S.88% 

S.88%. 

S.88% 

S.88% 

S.88% 

S.88% 

S.88% 

S.88% 

S.88% 

S.88% 



TABLA 9 

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON 
PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

VIVOS 

INTERVENCIONES QUIRURGICAS 
TRANS TRATAMIENTO 

MUERTO&. 

DRENAJE ABCESO ABDOMINAL 20% DRENAJE PSEUDOQUISTE ABSCEDADO 

PERIPANCREATICO 20% COLECISTECTOMIA 

PÁNCREATECTOMIA DISTAL 20% SECUESTRECTOMIA 

COLECISTECTOMIA 20% LA VADO QUIRURGICO 

ESPLENECTOMIA 20% COLEDOCOLITIASIS 

COLECISTO YEYUNO ANASTOMOSIS 

DRENAJE ABSCESOS MULTIPLES 

12.5% 

12.5% 

12.5% 

12.5% 

12.5% 

12.5% 

12.5% 



HIPERGLICEMIA 

NEUMOTORAX 

TABLA 10 

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON 
PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

VIVOS 

COMPLICACIONES 
TRANS TRATAMIENTO 

MUERTOS 

20% ACIDOSIS METABOLICA 

20% NEUMONIA POR ASPIRACION 

TROMBOEMBOLIA PULMONAR 20% HIPERGLICEMIA REBELDE A INSULINA 

BRONCONEUMONIA 20% CETOACIDOSIS DIABETICA 

DIARREA 20% STDA 

SHOCK SEPTICO 

28.57% 

28.57% 

14.28% 

14.28% 

14.28% 

14.28% 
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RESULTADOS: 

La edad promedio de la población estudiada fue de 40 aftas para Jos vivos y 61 aftas para los 

muertos, con una mínima de 20 anos y una máxima de 86 anos para la población general. El 
sexo fue en promedio de 60% para los hombres y 40% para las mujeres en la población gene­

ral. (ver tabla 1) 

Los diferentes esquemas de Nutrición Artificial se muestran en la tabla 2. 

El esquema más frecuentemente usado en los pacientes vivos fue la dieta elemental, la Nu­
trición Parenteral Total con Llpidos como fuente principal de calorías. En los pacientes 
fallecidos el esquema más frecuentemente usado fue el de Nutrición Parenteral Total con· 
Llpidos como fuente principal de calorías y·la glucosa casi en igual porcentaje en segundo 

lugar. (tabla 3) 

La indicación de Nutrición Artificial, además de la pancreatilis grave se muestra en Ja tabla 
4. De éstas se destaca la preparación a Cirugía Mayor y la inanición prolongada en los pa­
cientes vivos, y la sépsis más la inanición prolongada en los que fallecieron. (tabla 5) 

En la tabla 6 se enlistan los padecimientos concomitantes más frecuentes en los pacientes 
vivos, siendo la causa más frecuente la malnutrición; en la tabla 7 la de los pacientes falleci· 
dos donde sobresalen la hipertensión arterial, inanición, cáncer de cabeza de páncreas y la 
cirrosis hepática, 

Del total de los pacientes con Nutrición Parenteral Total el 43.3% fueron sometidos a ciru­
gla durante su manejo, 

En la tabla 8 se muestran cirugías realizadas antes de iniciar el manejo de la pancreatitis 

tanto en vivos como en muertos. 

En la tabla 9 se enlistan las cirugías realizadas durante el estudio, 

Las complicaciones observadas antes de iniciar la Nutrición Artificial se muestran en la tabla 
1 O. En los pacientes vivos, se destacó el Pseudoquiste de Páncreas y el Absceso pancreático y 

en los fallecidos el Sangrado de tubo digestivo alto y el absceso pancreático, 

Las complicaciones presentes durante el tratamiento con Nutrición Parenteral Total en vivos 
incluyeron: Hiperg]icemla, neumotórax, tromboembolla pulmonar, bronconeumonla y dia­

rrea. En los fallecidos las complicaciones más frecuentes fueron: Acidosis metábolica, neu-



TABLA 11 

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON 
PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

VIVOS 

PSEUDOQUISTE DE P ANCREAS 

ABSCESO PANCREATICO 

PANCREATITIS HEMORRAGICA 

HIPERGUCEMIA 

HEMATOMA MEDIASTINAL 

TROMBOEMBOLIA PU!MONAR 

COMPLICACIONES 
PRE TRATAMIENTO 

MUERTOS 

36,36% STDA 

18.18% ABSCESO PANCREATICO 

9.09% ABSCESO SUBFRENICO 

9.09% IRA NO OLIGURICA 

9.09% PSEUOOQUISTE DE P ANCREAS 

9.09% PSEUOOQUISTE INFECTADO 

BRONCONEUMONIA 

SHOCK SEPTICO 

FISTULA ENTEROCUTANEA 

DESEQUILIBRIO lllDROELECTROLITICO 

30% 

20% 

10% 

IO% 

10% 

10% 

10% 

IO% 

10% 

10% 
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monta por aspiración, shock séptico, sangrado de tubo digestivo alto, y las inherentes a la 
baja tolerancia a la glucosa, (tabla 11) 

De los parámetros de íallas orgánicas se presentan sólo las que tuvieron diícrcncia significa­
tiva sea clínica o estadística, al comparar los vivos contra los muertos antes, durJnte y final 
del tratamiento, 

Las cifras de los pacientes con pan_creatitis grave manejados sin Nutrición Artificial sólo se 
muestran cuando representaron una diferencia de valor entre vivos y muertos contra el lote 
de pacientes que recibieron Nutrición Artificial. 

De las pruebas de runclón Hepática mostraron dlrerencia representable: Albúmina Sérica, 
Globulina, Bilirrublna Directa, el nivel de trigliceridos, el de Colesterol y la Deshidrogcnasa 
Láctica. 

La alMmlna sérica rue ascendente en los pacientes que recibieron Nutrición Artificial y des­
cendente en los que no tuvieron apoyo nutricio y fallecieron. El nivel de albúmina en los 

vivos con "!utriclón Artificial siempre rue superior al de los íallecldos en cifras de 3.3 s.%, 
la de Jos muertos nunca rebasó los 3 s.% a pesar del apoyo nutricional. (Flg. 1) 

El nivel de sfobulina, tuvo una conducta similar al de Ja albúmina: Descenso en los íallecldos 
sin Nutrición Artificial, sin cambio en Jos fallecidos con Nutrición Artificial (2.7 g.%) y, 
ascenso arriba de 3 s.% en los sobrevivientes con Nutrición Artificial. (Flg. 2) 

La Bllirrubina Directa, mostró ascenso progresivo en los pacientes fallecidos que recibieron 
Nutrición Artificial, sin embargo el comportamiento de este P,lgmento no rue significativo en 
ninguno de los grupos. (Flg, 3) ' ' 

Los trisllceridos tuvieron un nivel muy lníerior en los pacientes sobrevivientes en compara· 
clón con Jos íallecldos, y no obstante que hubo discreto ascenso, Ja dlíerencla se mantuvo 

paralela hasta el final del estudio. 

El nivel de Colesterol rue mayor en Jos muertos que en Jos vivos. (Flg. 4) 

La Deshldrosenasa Láctica, Fosíatasa Alcalina y la CPK, no presentaron cambios de impor· 

tanela durante el tratamiento, ni se reslstró diíerencia en cuanto a los niveles obtenidos 

entre vivos y muertos. (Flg. S) 

De los parámetros obtenidos de Función Pancreática, sólo Ja Amilasa Urinaria mostró una 
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diferencia clínicamente significativa un nivel ascendente en los fallecidos y uno descendente 
en Jos que sobrevivieron, Este cambio, aunque con menos significación fue observado en Ja 
determinación de Amilasa Sérica. (Fig. 6) 

De los panlmelros de función Hematólogica, sólo la Leucocitosis mostró diferencia por su 
ascenso progresivo en los fallecidos. La cuenta de Linfocitos mostró descenso también en 

los pacientes que fallecieron pese a la Nutrición Artificial. (Fig. 7) 

En el lote de pacientes con Nutrición Artificial, la Depuración de Creatinina estuvo en nive­
les sub-normales deade el inicio y con descenso progresivo en los fallecidos. Esto coincidió 
con el nivel ascendente de Urea y Creatinina. 

Los pacientes sobrevivientes mostraron niveles de Urea y Creatinina en sangre y una Depura· 
ción de Creatinina dentro de límites normales durante todo el tiempo de au manejo,(Fig. 8) 

Al comparar Jos 4 grupos estudiados en relación a la Depuración de Crealinina se observaron 

niveles descendentes en lodos 101 pacientes vivos sin Nutrición Artiflcial y en los pacientes 
fallecidos con Nutrición Artincial. No hubo cambio del nivel inicial billo en los fallecidos 

sin Nutrición Artificial y hubo ascenso no sll!nlllcativo con Nutrición Artincial. (Fig. 9) 

Finalmente, el 8"'llsil de mortalidad en el lote de enfermos con Nutrición Artificial fue de 

66.66% para los sobrevivientes y 33.33% para los fallecido1. 

Mientras que la población de enfermos que no recibieron Nutrición Artiflcial tuvieron un 

46.6% de sobrevlda y el 53.3% fallecieron. (tabla 12) 



TABLA 12 

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON 
PANCREATITIS AGUDA GRAVE 

VIVOS 

CON N.A 66.6 % 

SIN N.A 46,6% 

MORTALIDAD 

MUERTOS 

33.3 % 

53.3 % 



CONCLUSIONES: 

1.- La Nutrición Artificial en pacientes con Pancrcalitis Aguda Grave, se asoció en los 
enfennos estudiados a mayor ocurrencia de sobrevida. Si se compara la población de pacien· 

tes co~ Nutrición Artificial contra aquellos con el manejo integral, pero sin Nutrición Artifi· 
cial, esta diferencia de sobrevida en favor de los enfennos con Pancreatitis Aguda Grave que 
recibieron apoyo nutricio, es más evidente. 

2.- De los esquemas usados de Nutrición Artificial, de acuerdo a nuestros estudios pre· 
vios, la mayor sobrevida, se logró en los pacientes con Nutrición Artificial a base de b¡tjo 
aporte calórico, y en los que se usó la vía entera! para la nutrición. La mayoría de los falleci· 
dos tuvieron aporte más alto de calorías a base de glucosa, aunque la diferencia en los enfcr· 

mos fallecidos que recibieron llpidos parenterales no fue significativa. 

3.- Lu Indicaciones para la Nutrición Artificial en pacientes con Pancreatitis Ag11da 
Grave Incluyeron: Hipercatabolismo; Sépsis, Inanición prolongada y preparación para Clru· 
gla Mayor. Sin embargo, aquellos que fallecieron tuvieron como condiciones relevantes hl· 
percatabolismo e inanición prolonpda, 

4.- El 43.33% de los enfennos manejados. Fueron sometidos a Cirugfa. La ocurrencia 
de mortalidad en los operados fue mayor (69%), que la de los sobrevivientes (30.76%). 

S.- En ambos grupos, el dnm¡tje de focos de Sépsis peripancreátlca y la cirugfa de vías 

billares, fueron los procedimientos qulnirgicos más frecuentes. 

6.- Las complicaciones más frecuentes en ambos grupos fueron la b¡tja tolerancia a la 

glucosa, tromboembolla pulmonar, sépsis puln1onar y sistémica y shock, 

7 .- El monltoreo de funciones orgánicas en los enfem1os tratados con Nutrición Artifi· 
cial, mostró ascenso de albúminu y globulinu sólo en los vivos. 

8.- Los sobrevivientes a diferencia de los que fallecieron: 

a) No tuvieron hiperbilirrubinemla progresiva 
b) No cunaron con hlpertrigllceridemia, y 

e) No mostraron hlpercolesterolemla 

9.- No hubo cambios importantes en los niveles de enzimas séricas. 
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10.- El manejo integral precoz de un enfem10 con Pancreatitis Aguda Grave con Nutri· 
ción Artificial puede inducir remisión de la Pancreatitis Aguda y mayor capacidad del enfer· 
mo para contrarestar las consecuencias metabólicas, sistémicas y orgánicas del trauma que 

motiva el padecimiento, 
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