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NUTRICION ARTIFICIAL EN
PANCREATITIS AGUDA

INTRODUCCION:

A través de Ia historia, el término pancreatitis aguda ha tenido diversos nombres: Apoplejfa
pancredtica, necrosis aguda del pdncreas, pancreatitis aguda aséptica, autodigestion pancres-
tica, ete. (1)

Hay muchas definiciones para describir €l término pancreatitis, !a que a nuestro juicio¢s la
mds correcta es la siguiente: Es una inflamacién que comprende todo el parénquima pan-
credtico, que puede tener un curso variable desde su presentacitn, siendo simplemente ede-
matosa hasta de indole necrotico hemorrdgica,

Se presenta por igual en ambos sexos, a edades comprendidas principalmente entre los 35 y
50 afios, mostrando un comienzo sibito con curso clinico grave que conduce a la muerte
hasta en el 20% de los casos. Es la causa de abdomen agudo en el 3% de los casos,

En cuanto a la élilogfn de la pancreatitis se conocen mds factores predisponentes o desenca-
denantes que proplamente causales como son; Colelitiasis, alcoholismo, hiperlipidemia, tilce-
ta péptlcf, pancreatitis post-operatoria, trauma pancredtico, pancreatograffa retrégrada endos-

cOpica, hipercalcemia, infeccion viral, drogas (Tiazidas, esteroides, etc.), veneno de escor-

pibn, enfermedad vascular y algunos factores hereditarios todavfa no bien definidos, (2)

El mecanismo comiin aceptado como activador de pancreatitis aguda incluye la combinacion
de obstruccion de los conductos, con o sin reflujo del contenido biliar u duodenal e insufi-
ciencia vascular importante sobre un pancreas exécrino estimutado. ( 10)

En 1a mayorfa de las poblaciones, 75 a 80% de los pacientes se han encontrado ya sea con
litiasis vesicular o con historia de alcoholismo, (2)

En estudios recientes se han demostrado litos provenientes de la via biliar en heces fecales de
un 85 a 94% de pacientes que se encuentran en recuperacion de una pancreatitis aguda, pero
ésto solo sucede en 15% de los pacientes con colelitiasis sintomdtica. (4-5)

La relacion del alcoholismo con pancreatitis esta bien establecida pero la patogenia de esta
relacién todavia es desconocida, En la mayor parte de los pacientes 1a pancreatitis ocurre
después de 6 a 10 afios de uso y abuso de alcohol, ya que ésta ha mostrado cambios estnuc-
turales a nivel de los acinos pancredticos,



Aproximadamente del 15 al 25% de los pacientes con pancreatitis aguda no tienen antece-
dentes de celelitiasis o de una historia de uso de alcohol. (2)

Dos hechos han contribuido a que se postularan distintas teotias patogénicas para ekplicar la
pancreatitis aguda,

1.—La necesidad de explicar los casos clinicamente espectaculares de necrosis hemorrs-
gica del pdncreas, en un momento en que la Gnica manifestacion de patologfa de la
gléndula ‘era Ia lesion anatémica que se impon{a como hecho fundamental y gue pre-
cisaba explicacion,

2.—La variedad anamnésica clinica de los casos observados con el criterio anteriormente
expuesto, no permitirian mds que explicar teorias para cada caso determinado y se
procuraba probarlas por medio de experimentacion en animales o reacciones quimi-
cas en vitro, (38)

Se consideraba a la tripsina como tinico factor desencadenante de autodigestion pancreatica,
actualmente esta descartado por completo, No se ha encontrado en ¢l pincreas durante la
pancreatitis y es poco 0til en su tratamiento la administracion de inhibidores de la tripsina,

La imagen observable en la pancreatitis incluye: necrosis coagulativa (picnosis nuclear, cario-
losis, reaccion leucocitaria), degeneracion del acine necrdtico, reabsorcién del acine necro-
tico, hemorragia y trombosis.

Estudios experimentales han demostrado que: La administracion de tripsina, intraductal a
bajas dosis determina edema intersticial de grado y tiempo limitado y 1a administracion a do-
sis altas determina edema intersticial de grado severo, seguido de hemorragia y trombosis,
pero ratamente necrosis acinar. Por microscopia de tuz, la imagen s diferente a la observada,
s¢ ha comprobado ademis que no hdy reactivacion de zimédgenos porque la tripsina admi-
nistrada répidamente cs inactivada por los inhibidores de tripsina endégenos.

De la quimotripsina sc puede sefalar las mismas caracteristicas que la tripsina. La Carboxi-
peptidasa, no ticge significacion importante en la patogenia de 1a pancreatitis. La Elastasa,
es une enzina que disuelve la fibra eldstica. En la necrosis pancredtica humana, se encuentra
baja la proelastasa y hay elastolisis,

La calicreina y sistema de quininas, es un zimégeno con capacidad para inducir vasodilata-
cion, aumento de permeabilidad, infiltracion de polimorfonucleares y dolor. Histologica-



mente hay edema intenso pero no hay hemorragia ni necrosis. La lipasa induce necrosis y en
presencia de dcidos biliares produce necrosis grasa, (38)

La fosfolipasa A tiene capacidad citotoxica y hemolitica, produce necrosis, con necrosis
grasa cn cavidad abdominal.

Otras sustancias que actuan sobre ¢l pancreas: Los dcidos biliares tienen accion detergente
produciendo necrosis coagulativa, Los 4cidos biliares liberan pequenas cantidades de tripsina
activada que a su vez activa la profosfolipasa A y la proelastasa,

La bilis infectada determina la formacién de sustancias toxicas de la mucosa ductal, La ne-
crosis coagulativa ha sido inducida experimentalmente por administracion intaductal de
aceite de oliva. (38)

En cuanto ata clasificacion clinica de la pancreatitis adoptaremosla clasificacion de Marsella:

1. Pancreatitis aguda

2. Pancreatstis aguda recurrente
3. Pancreatitis cronica recurrente
4, Pancreatitis cronica {2)

De acuerdo con Fitz la pancreatitis aguda se subdivide en: Hemorrdgica, gangtenosa y supu-
rativa, (6)

Los cambios observables en pancreatitis aguda, pueden mostrar:

1. Edema pancredtico: Consiste en una tumefaccion glandular con infiltracion liquida
que le confiere cierto aumento de consistencia a la palpacién. Esta infiltracion cde-
matosa afecta a veces, no solo al péncreas, sino también a los mesos contiguos,

Infarto hemorrdgico: Se caracteriza por la coexistencia de derrames hemorrdgicos de
color rojo pardo con lesiones blanquesinas de necroals, por lo cual, en conjunto, ¢l
pincreas adquiere una coloracién marmores.

L

La hemorragla pancredtica suele ser abundante y, aunque ocasionaimente confinada
a la transcavidad de los epiplones, suele rebasarla ampliamente,

3. Necrosis aguda: Se observan extensos focos necroticos grisdccos que ocupan cusi
toda la extension de 1a gldndula y en ocagiones invaden todo el retroperitoneo.



Clinicamente el comienzo es siempzre violento y provoca situaciones agudas y graves, (Drama
pancredtico de Dielafoy) s
Lo primero que llama la atencion es la instalacién de un dolor abdominal muy violento,
comparable en su intensidad a una perforacion o al de un infarto agudo del miocardio, Se
localiza en epigastrio y se irradia en hemicinturén preferentemente hacia el tado jzquierdo
para generalizarse posteriomente al resto del abdomen.

Los vomitos son pricticamente constantes, primero alimentarios para posteriormente hacerse
biliares o mucosos.

La pancreatitis grave cursa con estado de Choque, éste se atribuye por €l paso ala sangre de
sustancias hipotensoras como la Kalicreina, bradiquinina e histamina, donde la viscera lesio-
nada, los vomitos incohersibles que contribuyen a la deshidratacion, al dolor colapsante y en
ocasiones, a la puesta en marcha de un fenémeno de coagulacién intravascular diseminada,

Suele existir ficbre de alrededor de 38°C.

A la explorecion se encuentra: Un paciente abatido, frecuentemente colapsado, el abdomen
parece sbombado, y, en algunos casos ya habiendo transcurrido algunos dias surgen equimo-
sis periumbilicales (signo de Cullen) o equimosis en las partes declives (signo de Grey Tur-
ner).

A 1a palpacion se revela la existencia de defensa o contraccién muscular. Hay dolor generali-
2ado a la compresion siendo mds evidente en epigastrio (punto pancreético de Mattet-Guy y
dngulo costofrénico de Mayo-Robson).

La percusion pone de manifiesto cierto timpanismo sbdominal y no en pocas ocasiones ma-
tidez en la base del hemitorax izquierdo como expresion de un derrame pleural concomi-
tante,

A 1a auscultacion se revela generalmente un abdomen silencioso,

En cuanto al diagnéstico, la presentacion clfnica de la pancreatitis aguda puede variar de un
paciente a otro en forma considerable, pero los signos clinicos ya antes citados aunados a
algunos datos de laboratorio que postetiormente mencionaremos, nos levaran a un diagnéy
tico de certeza por arriba del 90% de nuestros pacicnites,




Desde ¢l punto de vista del mancjo prdctico lo mds importante es ¢l aspecto inicial del diag-
ndstico es cl de diferenciar una pancreatitis aguda de una patologfa intrabdominal que re-
quiera cirugfa de urgencia para su manejo.

Un aspecto importante para la valoracién prondstica es la clasificacion emitida por Ranson
(7, 8), la cual esta basada en diferentes signos y pardmetros al ingreso de un paciente a la
clfnica u hospital de tanejo.

Al momento de admisi6n:

1. Fdad mayor de 55. afios,
2, Cuenta de lfeucocitos por arriba de 16,000 / cu mm
3. Glucosa sérica por arriba de 200 mgs / 100 ml
4, DHL por arribade 350 Us / Lt
"5, TGO por arriba de 250 Us % 6 mis.

Durante las primeras 48 horas:

1. Descenso ¢n ¢l hematocrito mayor del 10%

2, BUN por arriba de 5 mg. / 100 mi

3, Calcio sérico por abajo de 8 mg / 100 ml

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

§. Déficit de base mayor de 4 meq / Lt

6. Un secuestro de liquidos cstimados en 6000 ml 6 més.

En relacion a los hallazgos de laboratorio, los niveles de amilasa sérica al principio se¢ han
mostrado clevados en un 95 % de nuestros pacientes con pancreatitis aguda, sicndo ésta de
mucha utilidad para of diagndstico (2). Sin embargo, se ha mostrado elevada en el 5% de los
pacientes por otra causa de patologfa abdominal. (9)

En la década pasada hubo interés considerable por determinar no sélo la amilasa, sino tam-
bién, la depuracion de amilasa como prucba diagnostica de la inflamacioén pancredtica. El
valor de esta prueba sin embargo sigue siendo muy controversial.

La velocidad de sedimentacion globular suele estar muy elevada, la amilasa urinaria la encon-
traremos elevada durante los primeros 2 a 3 dfas y la lipasa sérica se eleva discretamente,
pero en forma mds duradera (més de 15 dias), (1) Regularmente podremos encontrar eleva-
cién simultinea de transaminasas, asi como de 1a DHL.



Se deben obtener radiograffas de térax y abdomen en cada paciente, ya que enun 79, de
los pacientes con pancreatitis aguda encontraremos mds signos que nos ayuden a apoyar cl
diagndstico, (9)

En la fase temprana de la pancreatitis la distension abdominal por gas acumulado interfiere
con la evaluacién del pancreas por Ultrasonido, este problema no se presenta con la Tomo-
grafia Axial Computada, donde podremos demostrar los cambios en los tejidos pancredtico
y petipancredtico,

La paracentesis diagndstica ha sido usada en la evaluacion del dolor abdominal agudo y en el
de sospecha de pancreatitis aguda. El exdmen del liquido obtenido por el lavado peritoneal
de la cavidad puede mostrar cambios que no son consistentes con una pancreatitis no com-
plicada, como cs 1a presencia de bacterias y de codgulos filantes. Sin embargo, el volumen,
caracterfsticas, contenido de amilasa y cuenta leucocitaria del liquido peritoneal en pacien-
tes con pancreatitis han sido tan variables como para apoyacse en este método para hacer cl
diagnostico.

Una opinién generalizada entre internistas y cirujanos es que la pancreatitis aguda se trata
mejor medicamente. Este enfoque surgié como resultado de la notable mortalidad quirfir-
gica durante afios, cuando la cirugfa abadominal era mucho mds peligrosa que hoy en dia,

L ]
Los informes recientes sugieren que la intervencién quirirgica en la pancreatitis grave no cs
¢n extremo peligrosa y, en algunos casos, habrd indicaciones para brindar un tratamicnto
quinirgico.

Indicaciones quinirgicas de la pancreatitis: (40)

— Traumatismo pancredtico (contuso o penetrante)

~ Infeccién de las vias biliares (con ictericia progresiva o sin ella)

— Incertidumbre en ¢! diagndstico (descartados otros padecimientos quirirgicos)

—~ Empeorami¢nto de la enfermedad que pone en peligro la vida, a pesar de haberse esta-
blecido el diandatico

— Drenaje de un absceso o pseudoquiste complicado



EFECTOS METABOLICOS DE LA INANICION PROLONGADA:

A medida que progresa la inanicion de dfas a semanas, la supervivencia depende del aumento
de la oxidacién de grasas y la disminucién del catabolismo proteico. (13) Si continuara el
ritmo de catabolismo de protefnas para proporcionar glucosa para el consumo cerebral al
ritmo que se encuentra durante fa inanicidén ocurrird la muerte hacia el 0o, dfa, ya que uny
pérdida de nitrégeno del 30 al 50% causa la muerte, (14)

Durante la inanicién adicional, las necesidades de glucosa del cerebro disminuyen gradual-
mente como resultado de la adaptacion a la oxidacion de cetonas. En consecuencia, se re-
duce gradualmente el ritmo de la gluconeogénesis, La produccion de glucosa a partir de
aminodcidos disminuye de 90 gr/dfa durante las etapas iniciales del ayuno a 15 gr/dia des-
puds de la Sa. a 6a, semanas, en tanto que la produccién de glucosa a partir de lactato y gli-
cerol no cambia.

El efecto neto de esta adaptacion por el cerebro es ahorrar la mass de protefnas del organis-
mo; el nitrégeno urinario disminuye progresivamente hasta unos 3 6 4 grs/d{a que equivalen
de 20 a 25 grs de proteinas 6 de 90 a 100 gr de musculo himedo al dia,

_ El catabolismo de proteinas, sc acompafia de un aumento de la carga de urea que, junto a
una pérdida sustancial de calcio, potasio y magnesio, que ocurren por la destruccion de las
células musculares, causan diuresis, Las concentraciones elevadas del glucagon actuan en los
tubulos renales e inducen una diuresis de sodio. Esta fase natriurética es la principal razén
de pérdida de peso inicial que se observa en pacientes con inanicion aguda. (13).Esta es
resistente a los mineralocorticoides exdgenos, pero pueden normalizarse con una dieta alta
en carbohidratos, probablemente porque se inhibe la secrecién de glucagon,

La destruccién de protefnas o se limita'al masculo esquelético solamente, Se ha compro-
bado pérdida del masculo cardiaco con fragmentacién de las miofibrillas cardiacas (15), y
en lag Rx seriadas de torax en pacientes con inanicion, la silueta cardiaca disminuye de ta-
mafio progresivamente. La administracién de una dieta de 500 calorfas de carbohidratos a
sujetos normales durante 10 dfas ha disminuido las prucbas de funcion respiratoria en varo-
nes jovenes, Este hecho se comprobd por la abolicién a una disminucitn de la respuesta ven-
tilatoria hip6xica, cambios que se normalizaron al alimentar al sujeto nuevamente. (16)

La pre-albimina, las protefnas que unen retinol, transferring, albimina y la ribonucleasa son
algunas de las proteinas viscerales que disminuyen con el ayuno, Ademds se reducen las pro-
teinas secretoras como las inmunoglobulinas y la inmunidad mediada por células sc torna
diferente. (14)



En consecuencia, e:l inicio de la inanicién, que incluye la privacién de calorfas, proteinas,
vitaminas y minerales tiene efecto negativo intenso de preferencia en la masa magra del
organismo,

A medida que continia la inanicién, la proporcién 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/dfa, que habian perdido
aproximadamente 45 kgs, mostraron que el adipocito se habia encogido en un 45%, pero
que ¢l nimero de células habia cambiado relativamente poco, (13)

Aunque la funcién intracelular cerebral al parecer s¢ conserva fntegra, los individuos con
inanicién son m#és hdbiles emocionaimente, ahora bien, si la disminucion de la actividad
esponténea se toma como signo de alteracion de la funcién cerebral, entonces hay cambios
cerebrales que no pueden cuantificarse adecuadamente hoy en dfa.

La cetosis y Ia acidosis metabodlica se acompafian de otras secuelas metabdlicas y cursan con
trastornos como disolucién del hueso con aumento de la pérdida de calcio y fésforo por la
orina y retencién del dcido \irico por los rifiones que dd como resultado un aumento de la
concentracion sérica de urato,

La inanicién en pacientes que sufren traumatismos importantes o lesiones extensas ticnen
un perfil catabdlico muy diferente del que se observa en pacientes con inanicién, pere sin
stress.

El aumento del indice metabodlico es proporcional en términos generales al grado de la lesién
y, @ menos que se proporcionen nutrientes exégenos, el costo de este hipermetabolismo se
refleja por et grado de peso que se pierde. Aunque la actividad ffsica no disminuye cuando
se ha perdido menos del 10% de la masa celular del organisme, (17)

Mis allf de este punto comienzan a deteriorarse las funciones del organismo (18) y una pér-
dida del 30 al 50% de la masa celular del organismo ¢s mortal,

El aumento de la destruccion de protefnas también es proporcionat a 1a lesién, (19)

En pacientes con funcién hepética y renal normales, ¢l aumento de la lisis de protefnas sc
refleja por un incremento de 1a produccién de urea, y una elevacién comespondiente de la
excrecion de nitrdgeno por la orina. En la peritonitis, 1a excrecion de nitrdgeno en 24 hrs.
puede ser de 20 gr. 6 mayor que s en términos gencrales 5 veces el {ndice catabdlico de pro-



tefnas de un sujeto en i:.mnlcién sin stress. (19) Ello comprende una pérdida de 0.5 Kgr, de
tejido muscular diaro, La pérdida aumentada de nitrogeno depende de la lisis generalizada
de prote{nas, en particular del musculo esquelético, y no solo de los tejidos lesionados o
infectados, (20)

La inanicién en pacientes con stress se caracleriza por hiperglicemia, que refleja inicialmente
Ia movilizacién ripida del glucégeno hepitico (21), en tanto que el tejido lesionado, el cere-
bro y los rifiones utilizan la glucosa circulante, e} misculo esquelét.. - usa al parecer de pre-
ferencia cidos grasos. (22)

El aumento de destruccién de protefnas en los tejidos periféricos incrementa la liberacion
de aminodcidos y su captacién por el higado, donde son desaminados en gran parte y usados
para la gluconeogénesis. Fekl y Col (23), midieron la concentracion de amino4cidos en plas-
ma, en pacientes traumatizados y encontraron aumentados los valores de Jos aminoAcidos de
cadena ramificada, metionina y lisina; y disminuidos los de cisteina, tirosina y scrina, en
comparacion con los pacientes con inanicién sin stress, )

Aunque la destruccién neta de proteinas es caracteristica de los pacientes con inanicion y de
los pacientes lesionados, estudios recientes han mostrado que nifios con agresiones severas
como las quemaduras, Ia sintesis de proteinas de todo el organismo también puede estar au-
mentada, (24)

A medida que remite el stress, el reflujo periférico de aminodcidos cambia a a alanina y glu-
tamina como fuentes gluconeogénicas principales. (14)

Estos cambios sistémicos en el sustrato durante la inanicidn con stress se acompafian de un
aumento notable en el plasma de catecofaminas (25, 26) glucocorticoides y glucagon (27) y
una concentracion relativamente baja de insulina, en relaci6n a los valores de la glucosa, (28)
En pacientes con infecciones, estos cambios parecen provenir de pirdgenos enddgenos, del
mediador endégeno de los leucocitos y de otras sustancias producidas por los tejidos infec-
tados y actuan directamente en ¢l metabolismo de los 6rganos e indirectamente a través del
sistema nervioso central y sus respuestas neuroenddcrinas,(29) Por otra parte los traumatis-
mos al parecer ejercen sus efectos sistémicos a través del sistema nervioso central (30), ya
que estos efectos metabdlicos pueden bloquearse con la anestesia,

Todas estas alteraciones metabdlicas tienen implicaciones que el clinico debe vigilar cuando
intenta acelerar la cicatrizacion y peracion de los p con inanicion y stress. Loses-
tudios iniciales de Coleman y Dubois (31), demostraron que la ingestion de calorias y nitro-
geno que podfa sostener a sujetos normales en reposo no lograba el equilibrio del nitrégeno

tant:




ante la fase febril en pacientes con fiebre tifoidea. Muchos investigadores han demostrado
que con grandes ingestiones de calor{as y protefnas para cubrir ] aumento de energfa y las
necesidedes por Ia lisis de protefnas, la mayorfa de los pacientes pueden lograr e equilibrio
del nitrégeno incluso en las enfermedades més catabélicas, (32) También se ha demostrado
claramente que estas grandes cantidades de nutrientes enddgenos mejoran la morbi mortali-
dad quirGrgica, (33) Sin embargo, se ha comprobado que muchas de las alteraciones meta-
bélicas que ocurren en pacientes con stress, como el aumento de la gluconeogénesis (34) y el
{ndice elevado de la‘oxidlcién de grasa enddgena (35) no pueden suprimirse mediante la
glucosa cxdgena al mismo grado que pacientes en stress. Asimismo, un exceso de calorfas
por glucosa exégena puede contribuir a una carga metabdlica adicional para el enfermo.
Estudios recientes de Burke y Cols (36) y Askanziy Cols (35), han sefalado que en pacien-
tes con inanicion y stress 25 cal/gr/dfa de glucosa, proporcionan un ahorro 6ptimo de
protefnas, ya que cantidades mayores estimulan el hipermetabolismo y aumenta la sfntesis
de gratas, Menguid y Cols (37), han demostrado que la sustitucién de un tercio de la glucosa
por grasa durante la hiperalimentacin intravenosa disminuye la frecuencia del aumento de
las enzimas hepiticas y evita la hipoglicemina y asimismo el coma hiperglicémico no cetésico
en un grupo de diversos pacientes quinirgicos con deplesién. En un paciente cuyos depdsitos
de grasa estdn notablemente agotados la syuda caldrica total puede proporcionarse afiadien-
do 10 a 15 Kcal/gr/dia con la infusién de grasas, en esta forma se evita al paciente el gasto
metabdlico de convertir ls glucosa en grasa,

Goodgame y Fisher mencionan que en relacidn a la duracién de la nutricién parenteral no
hubo empeoramiento en términos de sobsevida en aquellos pacientes que requirieron nutri-
cién parenteral por mds de 30 dfas. (40)

Eller y Cols han puntualizado el valor del apoyo nutricional en la pancreatitis severa, Ello
parcialmente atribuido a una reduccidn de la mortalidad total det 22% al 14% por la capaci-
dad de corregir su deplesién nutricional via de la hiperalimentacién, (41)
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MATERIAL Y METODOS

Sg realiz6 un estudio prospectivo, abierto, transversal de 30 pacientes elegidos al azar que
ingresaron para control a la unidad de Nutricién Quinirgica del C,H, 20 de Noviembre
1SSSTE.

Lot requisitos de inclusién fueron:
I, Pacientes con diagnéstico clinico de Pancreatitis aguda y/o complicaciones agudas
(Pseudoquiste, flemén o absceso pancredtico).

2, Cualquieredad y,

3. Pacientes con 2 determinaciones de amilasa sérica elevada y/o elevacién de la amilasa
urinaris.

El sistema de nutricién artificisl, no obstante haber sido programado para poder usar 4 es-
quemas al azar fue modificado por limitaciones en la disponibilidad de nutrientes, sin em-
bargo, ¢n forma indistinta se usd Nutricién Parenteral Total con glucosa como fuente cald-
rica principal, Nutricién Parenteral Total con lfpidos y/o Nutricién Enteral con dieta ele-
mental,

Para que se administrara Ia Nutricidn Parenteral Total hubo necesidad de instalar un Catéter
sbclavio para uso exclusivo de ésta,

TECNICA DE INSTALACION:

Para Ia insercién de un catéter por la vena subclavia, se coloca al paciente en posicidn supina
con Ja cabeza en un dngulo de 15° hacia abgjo, posicién que se logra poniendo un cojin en
los hombros a la altura de la porcién apical de los oméplatos, Esto permite la expansion de
la vena subclavia y su puncién es mis ficil. Sc gira la cabeza del paciente en 90° en forma
contralateral al sitio donde sc llevard a cabo la puncién, La regidn se limpia en un principio
con acetona para recoger las células descamadas y posteriormente se lleva a cabo una lim-

pieza con un compuesto iodado, en este caso se usd Isodine solucién. Se colocan los campos
estériles y se prevé una buena asepia, Se infiltra en forma local con anestesia (Xilocaina al

16 2% sin epinefrina), la piel, tejido celular subcutdneo y el periostio en su borde inferior
de Ia clavicula a nivel de su tercio medio, Un trocar de 2 pulgadas d¢ long. nimero 14 se
inserta a una jeringa de 10 cc que contiene 7 ccde sol fisiolégica aproximadamente y es in-
sertada por el borde inferior del periostio para después dirigirla hacia ¢l hueco supraesternal



con una inclinacién de 25 a 30°. Con una Iigcra\ presion positiva en la jeringa se limpia el
trocar y posteriormente con una ligera presion 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 10 pul-
gadas del nimero 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

estd consciente, se solicita al enfermo que no respire, si estd inconsciente y con ventilacidn
atisto-controlada se para el ciclaje del ventilador momentineamente, El objeto de esta me-

dida, es el evitar la presion negativa intratordxica que determinaria la instalacién de embolia
gaseosa,

Se retira el trocar y la punta de éste es cubierta por un protector de pldstico. El catéter sc
conecta a un frasco con solucién habiendo purgado previamente el venopack. E! catéter s
fijado a la picl con un punto de seda del cero para después poner un vendaje local oclusivo y
cerrado con gasas y microporo, S¢ toma en forma inmediata un teleradiografia de torax para
verificar la posicion del catéter y descartar un Pneumotérax,

A los pacientes que por la evolucién de su pancreatitis ameritaron laparotomia, se les coloco
un catéter yeyunal para alimentacién,

TECNICA DE INSTALACION:
La técnica empleada fue la de Witzel (de tipo temporal).

Se lleva a cabo la insercién de una sonda de niimero 18 French en ¢l yeyuno proximal, apro-
ximadamente a 20 cm. del dngulo Treitz, 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 es invertida sobre la son-
da alrededor de 3 a § cm. desde donde emerge, creando un tinel de scrosa que permite una

ripida cicatrizacién cuando se retira la sonda y le protege contra fuga de lquido al perito-
neo. La sonda es sacada por contraabertura en el cuadrante superior izquierdo y el yeyuno

es fijado a Ia pared anterior del abdomen para sellar asf la cavidad peritoneal. La sonda es
fijada a 1a piel con un punto de seda 3 6 4 ceros para evitar la salida accidental de ésta.

A todos los enfermos, se les realiz6 un monitoreo metabélico nutricio que implica toma de
muestras de sangre y de orina en forma periddica para evaluar as{ la funcion hepitica, renal,
respiratoria, hematologica, bioquimica e inmunolégica, (programa de tomas)

Sin haber un programa predeterminado, los estudios especiales de gabinete: Tomograffa
Axial Computada, Ultra Sonido, estudios con medio de contraste en tubo digestivo, angio-
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grafias, endoscopias, se realizaron con cada paciente de acuerdo a la necesidad clinica y ¢n
algunos casos, varios de estos medios diagndsticos fueron usados seriadamente para valorar
la evolucion local de la pancreatitis aguda y/o la de sus complicaciones,

Si algin paciente presentaba una complicacién inherente al esquema de nutricién adminis
trado, el enfermo no era descartado del estudio, pero ese esquema de Nutricidn Artificial
dado se considerd como inadecuado para ese paciente en particular,

Con objeto de comparar los estudios obtenid os con cste lote de pacientes se investigd retros-
pectivamente los expedientes de 30 enfermos que ingresaron a Terapia Intensiva con diag-
ndstico de Pancreatitis aguda grave y que no recibieron Nutricién Artificial,

Para cl andlisis estad(stico de log datos presentados se realizd la pruebade T de Student se-
parando a los enfermos en 4 grupos principales,

1. Vivos sin Nutricion Artificial

2, Muertos sin Nutricion Artificial
3. Vivos con Nutricion Artificial

4. Muertos con Nutricidn Artificial

De todos los pardmetros obtenidos, se calculd la Media, Desviacién Standar, Errer Standar
de 1a Media.

Se hicieron ensayos milltiples para identificar los parémetros que tuvieron valor estadfstico
antes, durante y después del tratamiento,
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TABLA 1

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE

Edad promedio:

Mixima
Minima:

Sexo:

VIVOS:

40 afios

86 aftos
20 afios

Masculino:
Femenino:

61.54 %
3846 %

MUERTOS:

61.09 aftos

I afios
32 afos

63.63 %
36.36 %



TABLA 2

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE

ESQUEMA DE TRATAMIENTO EMPLEADO:

mpaoaz>»

NPT aa. + Glucosa
NPT aa. + Glucosa + Lipidos
NPT as, + Lipidos + Glucosa
NPT [ %Y
Dieta Elemental, - E' Yeyunostomfa
E” Catéter Yeyuno por Gastrotom{a
F: Mixta (Parenteral y Enteral)
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TABLA 3

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE

VIVOS:

166 %
8331
33333
166 %
4166 %
833%

m o 0O = >

E

MUERTOS:

18.18 ¢
36.36 %
§4.54%

18.18%
99%



TABLA 4

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON

PANCREATITIS AGUDA GRAVE

INDICACIONES DE NPT ADEMAS DE PANCREATITIS GRAVE

n
1}
v

vl

PREPARACION A CIRUGIA MAYOR
HIPERCATABOLISMO

SEPSIS

INANICION PROLONGADA
FISTULA DIGESTIVA

SINDROME DE INTESTINO CORTO



TABLA §

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA GRAVE

INDICACIONES DE NPT
ADEMAS DE PANCREATITIS GRAVE

VIVOS: MUERTOS:
l 501 1 14.04 %
1 10% 1 1739 %
T 20% 1il 3043%
v 30% IV 26.08%
v v 1739 %
vi Vi



TABLA 6

NUTRICION ARTIFICIAL EN 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 T.14 %
ALCOHOLISMO CRONICO T.14%

AMIBIASIS 7.14%
STDA 1.14%
INSULINOMA 714 %
ULCERA GASTRICA 1.14%
ESTENOSIS PILORICA 714 %
ULCERA DUODENAL 114%

ICTERICIA OBSTRUCTIVA 7.4 %
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TABLA 7

NUTRICION ARTIFICIAL CON PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA GRAVE

PADECIMIENTOS CONCOMITANTES

HIPERTENSION ARTERIAL 2352%
INANICION 1176 %
CANCER DE CABEZA DE PANCREAS 1176 %
CIRROSIS HEPATICA 1176 %
HEMOBILIA 588%
TROMBOCITOPENIA 5.88%
ICTERICIA 588 %
PIOCOLECISTO 588 %
DIABETES MELLITUS ‘ 5.88 %
RINONES POLIQUISTICOS 5884

CANDIDIASIS 588%



TABLA 8

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA GRAVE

ESPLENECTOMIA

NISSEN

GASTROYEYUNO
ANASTOMOSIS
ESFINTEROPLASYIA
VAGOTOMIA TRONCULAR
BILLOROTH II
GASTRECTOMIA
HIPOFISECTOMIA
GASTRECTOMIA

INTERVENCIONES QUIRURGICAS

PRE TRATAMIENTO
MUERTOS
1666%  COLECISTECTOMIA
16668  COLEDOCO DUODENO ANASTOMOSIS
DRENAJE PSEUDOQUISTE ABSCEDADO
1666%  ILEOSTOMIA
16665  FISTULA MUCOSA
1666%  DRENAJE ABSCESOS MULTIPLES
1666%  COLEDOCO-LITIASIS
1666%  COLECISTO YEYUNO ANASTOMOSIS
1666%  DRENAJE PANCREATITIS HEMORRAGICA

16.66%

DRENAJE PANCREATITIS NECROTIZANTE
YEYUNOSTOMIA

PANCREATO ESPELNECTOMIA

GASTRO YEYUNO ANASTOMOSIS

294%
5.88%
5.88%
5.88%
5.88%
5.88%
5.88%
5.88%
5.88%
5.88%
5.88%
588%
5,88%



TABLA 9

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA GRAVE

INTERVENCIONES QUIRURGICAS
' TRANS TRATAMIENTO

VIVOS

DRENAJE ABCESO ABDOMINAL 20%

PERIPANCREATICO 20%
PANCREATECTOMIA DISTAL 20%
COLECISTECTOMIA 20%
ESPLENECTOMIA 20%

MUERTOS.

DRENAJE PSEUDOQUISTE ABSCEDADO
COLECISTECTOMIA
SECUESTRECTOMIA

LAVADO QUIRURGICO
COLEDOCOLITIASIS

COLECISTO YEYUNO ANASTOMOSIS
DRENAJE ABSCESOS MULTIFLES

12.5%
12.5%
125%
12.5%
125%
125%
12.5%



TABLA 10

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA GRAVE

VIVOS

HIPERGLICEMIA
NEUMOTORAX
TROMBOEMBOLIA PULMONAR
BRONCONEUMONIA
DIARREA

COMPLICACIONES
TRANS TRATAMIENTO
MUERTOS
20% ACIDOSIS METABOLICA
20% NEUMONIA POR ASFIRACION
20% HIPERGLICEM!A REBELDE A INSULINA
20¥  CETOACIDOSIS DIABETICA
20% STDA
SHOCK SEPTICO

28.57%
8.57%
14.28%
14.28%
14.28%
14.28%
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RESULTADOS:

La edad promedio de la poblacidn estudiada fue de 40 afos para los vivos y 61 aios para los
muertos, con una minima de 20 afios y una mdxima de 86 afios para la poblacién general, El
sexo fue en promedio de 60% para los hombres y 40% para las mujeres en la poblacién gene-
sal, (ver tabla 1)

Los difcrentes esquemas de Nutricidn Artificial se muestran en la tabla 2.

El esquema mds frecuentemente usado en los pacientes vivos fue la dieta elemental, 1a Nu-
tricion Parenteral Total con Lipidos como fuente principal de calorfas, En los pacientes
fallecidos ¢l esquema mds frecuentemente usado fue el de Nutricién Parenteral Total con’
Lipidos como fuente principal de calorfas y-la glucosa casi en igual porcentaje en segundo
lugar, (tabla 3)

La indicacién de Nutricion Artificial, ademds de la pancreatitis grave se muestra cn la tabla
4. De éstas sc destaca la preparacion a Cirugfa Mayor y la inanicion prolongada en los pa-
cientes vivos, y la sépsis mds la inanicién prolongada en los que fallecieron. (tabla 5)

En la tabla 6 se enlistan los padecimientos concomitantes mds frecuentes en los pacientes
vivos, siendo la causa mds frecuente la malnutricién; en la tabla 7 la de los pacientcs falleci-
dos donde sobresalen la hipertension arterdal, inanicion, cdncer de cabeza de pdncreas y la
clrrosis hepética, '

Del total de los pacientes con Nutricion Parenteral Total el 43.3% fueron sometidos a ciru-
gfa durante su mangjo,

En la tabla 8 se muestran cirugfas realizadas antes de iniciar el manejo de la pancreatitis
tanto en vivos como en muertos.

En la tabla 9 se enlistan las cirugfas l;aalizadu durante el estudio,

Las complicaciones observadas antes de iniciar la Nutricién Artificial sc muestran en la tabla
10, En los pacientes vivos, se destaco el Pseudoquiste de Péncreas y el Absceso pancreatico y
en los fallecidos el Sangrado de tubo digestivo alto y el absceso pancreitico.

Las complicaciones presentes durante el tratamiento con Nutricién Parenteral Total en vivos
incluyeron: Hiperglicemia, neumotérax, tromboembolia pulmonar, bronconcumonta y dia-
rrea, En los fallecidos las complicaciones mids frecuentes fueron: Acidosis metabolica, neu-



TABLA 11

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA GRAVE

COMPLICACIONES
PRE TRATAMIENTO

VIVOS

PSEUDOQUISTE DE PANCREAS  36.36%
ABSCESO PANCREATICO 18,18%
PANCREATITIS HEMORRAGICA  9.09%
HIPERGLICEMIA 9.09%
HEMATOMA MEDIASTINAL 9.09%
TROMBOEMBOLIA PULMONAR ~ 9.09%

MUERTOS

STDA

ABSCESO PANCREATICO

ABSCESO SUBFRENICO

IRA NO OLIGURICA

PSEUDOQUISTE DE PANCREAS
PSEUDOQUISTE INFECTADO
BRONCONEUMONIA

SHOCK SEPTICO

FISTULA ENTEROCUTANEA
DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO

30%

0%

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

De los parimetros de fallas orginicas se presentan sdlo las que tuvieron diferencia significa-
tiva sea clinica o estadfstica, al comparar los vivos contra los muertos antes, durante y final
del tratamiento,

Las cifras de los pacientes con pancreatitis grave mancjados ain Nutricion Artificial solo se
muestran cuando representaron una diferencia de valor entre vivos y muertos contra ¢l lote
de pacicntes que recibieron Nutricién Artificial,

De las pruebas de funcién Hepdtica mostraron diferencia representable: Albhmina Sérica,
Globulina, Bilirmabina Directa, el nivel de trigliceridos, el de Colesterol y la Deshidrogenasa
Ldctica.

La alblimina sérica fue ascendente en los pacientes que recibieron Nutricion Artificial y des-
cendente en los que no tuvieron apoyo nutricio y fallecieron, El nivel de albiimina en los
vivos con Nutricidn Artificial siempre fue superior al de los fallecidos en cifras de 3.3§.%,
la de los muertos nunca rcbasé los 3 g.% a pesar del apoyo nutricional, (Fig, 1)

El nivel de globulina, tuvo una conducta similar al de la albimina: Descenso en los fallecidos
sin Nutricién Artificial, sin cambio en los fallecidos con Nutricién Artificial (2.7 g.%) y,
ascenso arriba de 3 g.% en los sobrevivientes con Nutricion Artificial. (Fig. 2)

La Bilirrubina Directa, mostré ascenso progresivo en los pacientes fallecidos que recibieron
Nutricién Artificial, sin embargo el comportamiento de este pigmento no fue significativo en
ninguno de los grupos, (Fig, 3) '

Los trigliceridos tuvieron un nivel muy inferior en los pacientes sobrevivientes en compara-
cién con los fallecidos, y no obstante que hubo discreto ascenso, la diferencia se mantuve
paralela hasta el final de! estudio,

El nivel de Colestero} fue mayor en Jos muertos que en los vivos, (Fig. 4)

La Deshidrogenasa Léctica, Fosfatasa Alcalina y la CPK, no presentaron cambios de impor-
tancia durante el tratamiento, ni s¢ registré diferencia en cuanto a los niveles oblenidos
entre vivos y muertos, (Fig. 5)

Al

De los pardmetros obtenidos de Funcién Pancredtica, sélo la Amilasa Urinaria mostré una
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diferencia clinicamente significativa un nivel ascendente en los faliecidos y uno descendente
en los que sobrevivieron, Este cambio, aunque con menos significacién fue observado en la
determinacion de Amilasa Sérica, (Fig. 6)

De los parimetros de funcién Hematélogica, sélo la Leucocitosis mostrd diferencia por su
ascenso progresivo en Jos fallecidos, La cuenta de Linfocitos mostré descenso también en
los pacientes que fallecieron pese a la Nutricién Artificial. (Fig. 7)

En el lote de pacientes con Nutricién Artificial, 1a Depuracion de Creatinina estuvo en nive-
les sub-nonnales desde el inicio y con descenso progresivo en los fallecidos, Esto coincidi6
con ¢l nivel ascendente de Urea y Creatinina,

Los pacientes sobrevivientes mostraron niveles de Urea y Creatinina en sangre y una Depura-
cién de Creatinina dentro de 1{mites normales durante todo el tiempo de su manejo, (Fig. 8)

Al comparar los 4 grupos estudiados en relacién a la Depuracién de Creatinina se observaron
niveles descendentes en todos los pacientes vivos sin Nutricién Artificial y en los pacientes
fallecidos con Nutricién Artificial, No hubo cambio del nivel inicial bajo en los fallecidos
sin Nutricién Artificial y hubo ascenso no significativo con Nutricidn Artificial. (Fig. 9)

Finalmente, ¢l andlisis de mortalidad en ¢l lote de enfermos con Nutricién Aniﬁclal fue de
66.66% para los sobrevivientes y 33.33% para los fallecidos.

Mientras que la poblacién de enfermos que no recibieron Nutricién Artificial tuvieron un
46.6% de sobrevida y el 53 3% fallecieron, (tabla 12)



TABLA 12

NUTRICION ARTIFICIAL EN PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA GRAVE

MORTALIDAD

VIvos MUERTOS

CONNA 666% 333%
SINNA  46.6% 533%
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CONCLUSIONES:

1.—- La Nutricién Artificial en pacientes con Pancreatitis Aguda Grave, se asocio en los
cnfermos estudiados a mayor ocurrencia de sobrevida, §i se compara la poblacion de pacien-
fes con Nutricién Artificial contra aquellos con el manejo integral, pero sin Nutricion Artifi-
clal, esta diferencia de sobrevida en favor de los enfermos con Pancreatitis Aguda Grave que
recibieron apoyo nutricio, es mis evidente.

2.— De los esquemas usados de Nutricién Artificial, de acuerdo a nuestros cstudios pre-
vios, la mayor sobrevida, se logré en los pacientes con Nutricién Artificial a base de bajo
aporte calbrico, ¥ en los que s¢ usd la via enteral para la nutricién, La mayor(a de los falleci-
dos tuvieron aporte més alto de calorfas a base de glucosa, aunque la diferencia en los enfer-
mos fallecidos que recibicron lfpidos parenterales no fue significativa,

3.— Las indicaciones para la Nutricién Artificlal en pacientes con Pancreatitis Aguda
Grave incluyeron: Hipercatabolismo, Sépsis, Inanicién prolongada y preparacién para Ciru-
bgl'n Mayor. Sin embargo, aquellos que fallecicron tuvieron como condiciones relevantes hi-

percatabolismo ¢ inanicién prolongada,

4.— E143,33% de los enfermos manejados. Fueron sometidos a Cirugfa, La ocurrencia
de mortalidad en los operados fue mayor (69% ), que la de los sobrevivientes (30.763 ).

§.—~ En ambos grupos, ¢l drenaje de focos de Sépsis peripancredtica y la cirugfa de vias
biliares, fueron los procedimientos quinirgicos mds frecuentes,

6.— Las complicaciones mds frecuentes en ambos grupos fueron la baja tolerancia a la
glucosa, tromboembolia pulmonar, sépsis pulmonar y sistémica y shock,

7.— El monitorco de funciones orgdnicas cn los enfermos tratados con Nutricion Artifi-
cial, mostrd ascenso de albuminas y globulinas s6lo en los vivos,

8.— Los sobrevivientes a diferencia de los que fallecieron:
a) No tuvicron hiperbilirrubinemia progresiva
b) Nocursaron con hipertrigliceridemia, y

¢) Nomostraron hipercolesterolemia

9,— No hubo cambios importantes en los niveles de enzimas séricas,



10, El manejo integral precoz de un enfermo con Pancreatitis Aguda Grave con Nutri-
cién Artificial pucde inducir remisién de la Pancreatitis Aguda y mayor capacidad del enfer-
mo para contrarestar las consecuencias metabélicas, sistémicas y orginicas del trauma que
motiva ¢l padecimicnto,
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