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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda se define como un proceso inflamatorio del pancreas que
puede comprometer los tejidos adyacentes y causar disfuncion de otros drganos
o sistemas corporales (11, De acuerdo a |a clasificacion de Atlanta, Georgia, tiene dos
categorias clinicas; leve v grave, la primera corresponde al 80% del total de los

casos v 1a segunda que se asocia a disfuncion orgéanica se presenta en el 20% (2),

Los carmblos anatémopatologicos incluyen infiltracion de células inflamatorias hasta
13 presencla de necrosis grasa, por 0 general los cambios merfologicos corren
paralelos a la gravedad del cuadro clinico y en 10s casos graves se presentan dreas
focales o difusas de necrosis glandular; trombosis de 105 vasos intrapancreaticos o

peripancreaticos con hemorragia intraparenguimatosa v formacion de abscesos (3).

Las escalas clinicas de variables multiples gue se utilizan clasifican a la pancreatitis
aguda como grave si en su evaluacidn inicial el paciente presenta un APACHE |l
mavyor o igual a 9 puntos o si cuenta con tres o mds criterios prondsticos de
RANSON a tas 48 h de iniciado el cuadro clinico. Las etiologia de la pancreatitis es
diversa aungue en nuestro medio a diferiencia de los reportado en la literatura
norteamericana la causa mas frecuente es por alcohol y en segundo lugar biliar,

ambas agrupan el 80% del total de los casos.

La pancreatitis alconhdlica puede ser especiaimente severa debido a que se asocia
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con deshidratacion y el efecto estimulante que tiene el aicohol sobre el sistema
nervioso auténomo, fo gue disminuye fa perfusion visceral, otras causas menos
comunes de pancreatitis incluyen traumatismo en region abdominal, post cirugia,

hipertrighceridemia, infeccion viral (4),

£/ mecanismo propuesto para el evento fisiopatolodico de 1a pancreatitis aguda

grave se ha descrito como:

A Activacion vy liberacidn de enzimas pancredticas con "autodigestion” de la
glanduia vy del tejido peripancréatico gue da como resultado una respuesta
inflamatoria sistémica aguda similar a la gue se presenta en |0s pacientes

con sepsis grave {5).

ron frecuencia durante el curso clinico de la enfermedad es dificil distinguir desde
el punto de vista clinico si ia respuesta Inflamatoria sistémica esta dada por [a
pancreatitis aguda grave O 1a sepsis secundaria & necraosis pancredtica infectada, en
estos casos una adecuada exploracion fisica nos permite descartar sepsis
sobreagregada como la relacionada a catéteres, infeccion de tejidos blandos 0
neumonia nosocomial, gue con frecuencia se presenta y complica el curso de 1a
pancreatitis aguda grave, la respuesta hemodindmica se caracteriza por un gasto
cardiaco elevado, una disminucién de las resistencias vasculares sistémicas y un
neremento del consumo de oxigeno (6), este perfil de hiperdinamico se acompafia
por una respuesta metabdlica dividida por dos fases, la primera llamada "Ebb" O

hipometabélica gue se inicia iInmediatamente despues del evento agudo y se



caracteriza por la disminucion de la temperatura, el consumo de oxigeno, la presidn
arterial, v del gasto cardidco, tiene una duracion aproximada de 24 a 48 h que es
el tiempo en donde por [0 general se inicia ia reanimacién y la segunda llamada de
"“flyjo” o hipermetabélica con aumento del consumo de oxigeno, gasto cardiaco,
gasto energético, cartabolismo protéico, con perdidas de nitrogeno mayores de

15 g-dia, resistencia a I3 insulina y produccion de citoquinas (7).

Los pacientes con pancreatitis aguda grave con © sin sepsis comunmente se

encuentran en ayuno que es resultado de la situacién clinica.

El comportamiento metabdlico al ayuno sin estres fisiol6gico agregado se
caracteriza por una respuesta adaptativa gue tiene como finalidad preservar la
imasa corporal, y se caracteriza por una disminucign en el gasto energético, v 1a
utihzacion alternantiva de fuentes de energia asi como una reduccion del desgaste

proteico.

En el cursoe del ayuno corto fa fuente primaria de energia esta dada por el
glucogeno almacenado en ef higade, cuando se prolonga el ayunao 1a sintesis de
glucosa se efectUa a travez de aminoacidos como la alanina y glutamina muscular
por via de la gluconeogenesis. Esta es una respuesta adaptativa gue favorece 1a
produccion de dcidos grasos, cetonas v glicerol como fuente alterna de energia
para tejidos como el cerebro y los eritrocitos. Inicialmente el metabolismo de {as
proteinas esta caracterizada por 12 reduccién de su sintesis y de su propio

catabolismo que refleja una disminucion en |3 necesidad de substratos



aluconecgénicos; el coclente respiratorio (C/R) en estos pacientes se mantiene en
un rango de 0.6-0.7 reflejo de la oxidacién de grasas gue son primariamente la

fuente de energia (8).

£n una segunda fase se presenta una respuesta generalizada en 1a cual la energia
y los supstratos dependen y se ven afectados por la accion de a Insulina, hormonas
contrareguladoras (catecolaminas, cortisol y glucagon), y una compleja red de
mediadores lipidicos relacionados al endotelio vascular del tejido lesionado, asi
mismo las células inflamatorias son movilizadas para la funcién inmune vy 13
reparacion tisular que es necesaria para la sobrevida del paciente, Esta fase esta
asociado con un desgaste de la masa magra corporal a pesar del reposo del
paciente y que se caracteriza por un C/R de 0.8-0.85 que refleja la oxidacion de

fuentes de energia (proteinas y giucosal.

El metabolismo de carbohidratos esta caracterizado por un incremento en ia
oxtdacion de giucosa, existe hipergtucemia caracteristica que esta condicionada por
una “resistencia a fa insulina" 0 por un exceso en ja produccion de glucosa por via
de 1a gluconeogénaesis y actividad del ciclo de Cori; la hiperinsulinemia es respuesta
aun elevado nivel de glucosa sanguinea que da como resultado una supresion de
ia movilizacién de lipidos corparales (9,10). El metabolisme de los lipidos esta
caracterizado por un incremento en la oxidacién de acidos grasos esenciales que

se acentua apartir del decimo dia {(11).



PRESENTACION

Los pacientes con pancreatitis aguda presentan dolor epigastrico que puede ser
moderado a severo, se Irradia a la espalda y se acompana de nalsea, vomitc y en
ocasiones fiebre, cuando el proceso inflamatorio es severo pueden presentar
nipovolemia con oliguria, hipotensidn arterialy estado de chogue; frecuentemente
105 pacientes con pancreatitis aguda grave se complica con infeccidn nosocomial
agregada de otro 6rgano ¢ del mismo tejido necrozado lo gue complica y acentua
ia respuesta inflamatoria sistemica que pasa a sepsis grave o chogue séptico, se ha
propuesto que la infeccion del tejido necrotico pancredtico se realiza a travéz de
translocacidon bacteriana sin embargo esta teoria no se ha comprobado en

humanos ().

TRATAMIENTO MEDICO Y QUIRUGICO

El tratamiento ge a pancreatitis grave que se realiza en la unidad de cuidados
intensivos, consiste en asegurar una adecuada perfusion tisulary aporte de oxigeno
mediante el apoyo farmacologico y electromecdnico de las diferentes deficiencias
orgdnicas. Debido al efecto de somatostatina sobre la secrecion exocrina del
pancreas se ha propuesto que tos analogos de la misma y en especial el octreotido
puede ser de utilidad en pancreatitis grave, sin embargo su Uso no a demostrado
que mejore 1a evolucidn de la pancreatitis grave, y debido a su efecto al disminuir
13 circulacién esplacnica puede comprometer |a circulacién viceral pancredtica y
acentuar el dafo isquémico al pancreas (121 Por lo tanto 1a aplicacion de
somatostatina v de analogos en el tratamiento de la pancreatitis aguda grave debe

restringirse a protocolos de investigacion. la tomegrafia axial computarizada de



abdomen realizada en forma seriada nos permite evaluar en forma objetiva la
evolucion de la necrosis pancreatica y descartar complicaciones jocales como
absceso pancreatico y colecistitis acalculosa, pero desafortunadamente no

discrimina entre necrosis pancredtica estéril y necrosis pancredtica infectada (1}

Durante la década pasada el tratamiento guirdrgico de fa pancreatitis aguda grave
se caracterizaba por intervencién quirtrgica temprana y lavados peritoneates
atravez de sondas y necresectomia lo que puede complicar 1a evolucidn del
paciente; recientemente en un estudio prospectivo, aleatorizado, realizado en
nuestro hospital en 36 pacientes con pancreatitis aguda grave el doctor Mier y
colaboradores, obtuvieron dosgrupos con caracteristicas similares, el primer grupo
requirtd cirugia temprana de 48 a 72 h de iniciado el cuadro clinico basado sobre
el criterio de una evolucién inadecuada condicionado a desarrollar falla orgdnica,
en el segundo grupo se realizd la intervencion guirdrgica posterior a tas 12 horas
de niciado el cuadro clinico para reseccion del tejido pancreatico necrozado,
aungue no se obtuvo un resuitado estadisticamente significativo sobre taza de
mortaiidad se observo una importante reduccion de la misma (13); El tratamiento
profiactico con imipenem ha demostrado una reduccién en la incidencia de
necrosis pancredtica infectada pero sin repercucién en la mortatidad, por io que es

necesaria mas experiencia (14,15).

APOYO METAROLICO-NUTRICIONAL EN LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE
£l apoyo metabolico nutricional es pilar fundamental del tratamiento médico de

la pancreatitis, 1a finalidad es administrar los nutrimentos gue ayudaran a"modular”



en lo posible la respuesta metabalico-hormaonal, ya gue el estado nutricional en

astos pacientes esta alterado por tres situaciones:

1 Ayuno
Z. Aumento en las requerimientos energético-nutricionales.
3. Alteraciones gue evitan gue los nutrimentos sean utilizados por los tejidos

(hipercatabolismo y resistencia a la insulinal (16),

La evaluacion del estado nutricional s un proceso gue requiere una serie de
requisitos que incluyen una anamnesis completa, exploracidn fisica, mediciones
antropomeétricas v estudios bioguimicos gue tiene como finalidad determinar el
upo de apoyo nutricionat (17), sin embargo en pacientes graves y en estado critico
tos indices de valoracion del estado nutricio como la antropometria y la medicion
de |a aibimina no son un metodo confiable ya gque presentan una variacion diaria.
Aunque por muchos afios se popularizd el concepto de laautodigestion pancredtica
la terapéutica convencional se basa en la reduccion del funcionamiento exaocrino
dei pancreas, debido a que fa ingesta de nutrimentos condiciona activacion del
reflejo enteropancreatico; los estimulantes mas conhocidos de la secrecion
enzimatica at duodenag son los lipidos, proteinas, calcio y magnesio, por 10 tanto,
a3l tnicio la nutricién se administra parenteral total de acuerdo a las necesidades
diarias y condiciones del paciente y en cuanto es posible por sonda nasoenteral con

la punta en el yeyuno (18).

Debido a la superficie de la cavidad abdominal, 13 pancreatitis aguda grave se

puede comparar con una guemadura del 40 al 60% de la superficie corporal total,



con condiciones similares en el grado de estrés metabdlico a las gue se produce en
pacientes quemados, por lo gue es importante satisfacer las necesidades
energético-proteico de estos pacientes va gue el curso clinico puede ser
proiongado’ Se puede estimar los requerimientos de energia y de la excrecion de
nitrogeno urelco urinario total en orina de 24 h siempre y cuando el paciente no
tenga falla renal; pero debido a la variabilidad del estado clinico del paciente, el
método mas confiable para determinar [as necesidades energéticas de estos
pacientes con pahcreatitis aguda grave es por medio de calorimetria indirecta

seriada (19).

£l apoyo metabdlico nutricional por via enteral debe utilizarse en cuanto sea
posible ya que mantiene fa funcién inmune del intestino y disminuye la morbilidad
por sépsis (19). La meta para el apoyo nutricional en pacientes con pancreatitis con
o sin sepsis incluyen; el inicio temprano de la misma, la prevencion de las
deficiencias de nutrimentos especificos, y el apoyo en la fase aguda de la respuesta

inflamatoria sistémica (20).

Aunque 10s requerimientos energéticos en pacientes criticos pueden calcularse
taoricamente con la ecuacion de Harris-Benedict multiplicadc por un factor de
estrés que va de 1.2-2.0 (21), se ha establecido claramente gue no es un metodo
confiable adecuado va que la formula fué creada para paclentes sanos y al agregar
un factor de estrés de forma subjetiva generaimente se sobreestima el gasto

energético real de los pacientes (19).



En la mayoria de los ¢asos 25 a 30 kcal/ka/dia es un célculo razonabie gue estima los
requerimientos energéticos en pacientes gravesy en estado critico, cualquiera de
estos dos metodos puede sobrestimar las necesidades energéticas de los pacientes
con ventilacién mecanica, sedacién o con paralisis muscular y en estos casos se
recomienda realizar una reevaluacion semanal de los requerimientos gnergéticos
o utilizar calorimetria indirecta para determinar 10s requerimientos energéticos

mas exactos.

Las complicaciones del exceso de calorias incluyen hipertrigliceridemia,
hipergiucemia, aumento en la produccion de CO2y potencialmente dependencia
de la ventilacion mecanica, lipogenesis v esteatosis hepdtica, En pacientes con
sepsis e hipermetahdlicos los carbohidratos y lipidos constituyen el 60y 40% de las
calorias no proteicas respectivamente; el exceso de lipidos puede presentar
complicaciones como hiperlipidemia, disfuncion def sistema inmune e hipoxemia,
ce recomienda una infusién maxima de L5g/kg/dia vy de carbohidratos de 5

g/kg/dia {9

Los reguerimientos proteicos en estos pacientes son altos comparados con los gue
se observan en un paciente en ayuno no complicado. Debido al hipercatabolismo
en estos pacientes se recomiendan gue el apoyo nutricional incluya 1.2 2 2.0 g/kg/dia
de proteinas en forma de aminoacidos esenciales y no esenciales que favorescan
neveles suficientes para promover un batance nitrogenado minimamente negativo

y cuando sea posible positivo.(18)



DATOS EXPERIMENTALES DEL EFECTO NUTRIMENTAL EN LA ACTIVIDAD PANCREATICA
se han estudiado 1a accién gue tienen diferentes substratos sobre 1a actividad del
pancreas,Ragins v colaboradores, estudiaron |a administracion intrayeyunai de una
dieta elemental y dextrosa hiperténica en perros y no encontré que estos
estimularan la secrecién pancredtica exocrina (22), Adler colaboradores,
demostraron gue la administracion intravenosa de soluciones de dextrosa al 50%
disminuia el volumen de secrecion pancreatica exdcrina en un 34% v la biliar en un
69% (23), estos efectos no se han repetido en todos los estudios; en otras
investigaciones se evalud la accién de los aminoacidos administrados por via
parenteral en modelos caninos en donde se observo el comportamiento de la
produccién exécrina del pancreas a variaciones en 1a proporcidn de nutrimentos
administrados a travez de fistulas externas del duodeno demostrando que existe
disminucion en la produccidn exdcrina del pancreas; similares resultados se

obtuvieron cuando se administré lipidos por via parenteral (24},

Klein y colaboradores, demaostraron que en humanos existe disminucion de 13
cecrecion exéerina del pancreas durante la administracion de la nutricion

parenteral total {25).

Feller, en 83 casos de pancreatitis aguda grave utilizando nutricion enteral ohservo
una disminucién en la mortalidad del 21,6% al 14%, ademas determiné una mejoria
en el estado de 1as proteinas vicerales y en la cuenta periférica de los infocitos que
indirectamente reflejan el estado inmune del paciente (26). Kudsk cols. administré

una dieta elemental a travéz de yeyunostomia en 11 pacientes que reguirieron

19



cirugia con pancreatitis aguda grave infectada v sold a dos pacientes se les cambié
a nutricion parenterai debido a complicaciones post operatorias; 10s restantes
nueve pacientes toleraron la nutricion enteral sin agravar fa pancreatitis aguda
grave (27). coodgame Yy Fischer, informaron la utilidad de |a nutricién parenteral
total en 46 pacientes con pancreafitis aguda grave, ellios no observaron
comphcaciones metabdlicas importantes y propusieron que las necesidades
energéticas y hutricionaies se logran apesar del hipermetabolismo severo

subyacente (28).

11



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1. Conocer el gasto energético v el estado metabdlico de los pacientes con

pancreatitis aguda grave.

2 Conocer el tipo de substrato utilizado en pacientes con pancreatitis aguda
grave

HIPOTESIS

1. Los pacientes con pancreatitis aguda grave se encuentran en un estado

hipermetabdlico.

2. La utilizacidn de substratos en pancreatitis aguda grave es principaimente
proteica.

OBJETIVO

1, Medir el gasto energético en pacientes con pancreatitis aguda grave.

2. Medir el cociente respiratoric en pacientes con pancreatitis aguda grave.

12



DISENO DEL ESTUDIO

1. Retrospectivo, longitudinal, descriptivo, observacional.

UNIVERSO DE TRABAJO

pacientes con pancreatitis aguda grave gue ingresaron a la unidad de cuidados

intensivos del hospital de Especialidades Dr. Bernardo Sepulveda def Centro Médico

Nacional Siglo XX1 IMSS en el periodo de Junio 1996 a Agosto de 1996 v que

cumplieron con los criterios de inclusion.

13



VARIABLES

VARIABLE DEPENDIENTE.

Gasto energético y cociente respiratorio medido.

VARIABLE INDEPENDIENTE.

pPacientes con pancreatitis aguda grave.

TAMANO DE LA MUESTRA

10 Pacientes con pancreatitis aguda grave

14



CRITERIOS DE INCLUSION

paclentes de ampos sexos con edades entre 10s 20 a 60 afos de edad, que
ingresaron a ia unidad de cuidados intensivos y Medicina Critica con una escala
prondstica APACHE II mayor de 15 puntos y con mas de 3 criterios pronosticos en
la escala de RANSON a las 48 h de iniciado el cuadro clinico. Todos los pacientes
tenian asistencia ventilatoria, se encontraban en ayuno al menos con dos horas
previas a fa medicion del gasto energético y cociente respiratorio, estables desde

el punto de vista hemodinamico, sin estimulos externos, sedacion y sin fiebre.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Embarazadas, pacientes sedados con fiebre 0 con relajacidon muscular.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Inestabilidad hemodinamica durante |a medicién del gasto energético y cociente

respiraterio.

15



PROCEDIMIENTOS

Los paclentes con pancreatitis aguda grave que cumplieron con los critérios de
inclusién, se les efectuo calorimetria indirecta por medio de un monitor metabdlico
DELTATRAC MBM 20, DATEX, Egstrom finland (calorimetro indirecto) se midid el
gasto energético (GE) y el cociente respiratorio (CR), asi mMismo s& midid la excrecion

de nitrogeno urinario en orina de 24 h para establecer su grado de catabolismo.

ANALISIS ESTADISTICO

Metodo descriptivo.

16



CONSIDERACIONES ETICAS

La maniobra de medicién del gasto energético y calorimetria indirecta se realizo

como parte del tratamiento integral de los pacientes con pancreatitis aguda grave.

RECURSOS PARA EL ESTUDIO

A. RECURSOS HUMANOS
£f personal gue Intervino en la medicidn con el calorimetro esta formadeo por la

seccion de apoyo metabdiico-nitricional de la propia unidad.

8. RECURSOS MATERIALES

Calorimetro o menitor metabdlico DELTATRAC MBM 200, DATEX, Egstrom Finland.

C. RECURSOS

No requirio del financiamiento externo.

17



PACIENTES Y METODO

Se incluyeron 10 pacientes con pancreatitis aguda grave de acuerdo con 1os
critérios de la convencidn de Atlanta, Georgia.(2) El diaghdstico se establecio por
los hallazgos clinicos dolor akdominal, nausea, vomito, fiebre, hiperamilasemia,,
hiperlipasemia, o los hallazgos radiograficos por medio de uitrasonido, tomografia
axial computarizada de abdomen o los hallazgos durante la cirugia;, el gasto
energeético (GE) en reposo y el cociente respiratorio (C/R se realizaron por medio
de calorimetria indirecta (monitor DELTRATAC MBM 200,Datex, Egstrom Finland). E

estudio fue aprobabdo por el comiteé local de investigacion del hospital.

Todos los pacientes se mantenian con asistencia mécanica ventilatoria; para su
analisis se dividieron en pacientes con sepsis o sin sepsis. Los critérios de inclusion
fueron los siguientes: 1. APACHE It > de 15 puntos; 2, 3 6 mas de los critérios
prondsticos de RANSCON a las 48 h de iniciado el cuadro ciinico; 3. Ayuno por lo
menaos dos horas previas a la medicion del GE; 4. Estabilidad hemodindmica; 5.- Sin
estimulos externos (manejo de enfermerial. Se excluyeron a pacientes gue
estuvieran sedados, con relajacion muscular o mujeres embarazadas. Los pacientes
fueron considerados como pancreatitis aguda si presentaban su primer episodio
de pancreatitis o i tenian un ingreso previo por el misme cuadro ¢linico; dos o mas
ingrersos al hospital por pancreatitis se consideraron como pancreatitis cronica, el
gasto energético y el coclente respiratorio se midieron por calorimetria indirecta
de acuerdo con un estricto protocolo gue consistio en la medicion del consumo de

oXigeno (VO,) v la produccion de bioxido de carbano (CO,) para obtener el GE de
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acuerdo con la formula de WEIR, 1a medicion se realizd minuto a minuto ¢durante

60 minLtos.

ce obtuvo ademas el cociente respiratorio (C/R) para conocer la utifizacién de
nutrimentos {glucosa y lipidos). Ef estado catabdlico de los pacientes se establecio
por medio de fa medicién de nitrogeno ureico urinario (NUW) excretado en la orina
de 24 h de el dia previo; De acuerdo con esta excresion se clasificé su grado

cataholico como leve de 5a 10 g, moderade de 11 a 15 ¢ y severo mayor de1549.

E! estado metabdlico de i0s pacientes se clasificé como normometabdlica si el GE
medido por calorimetria indirecta tenfa una diferencia entre ei 0y 9% comparado
con el calculado con la formula de Harris-Benedict, se considerd hipermetabolico
a los pacientes cuyo GE medido era mayor del 10% sobre el calculado, jos pacientes
estaban hipometabolicos si el GE medido era menor de 10% sobre el calculado. El
estudio fué retrospectivo, descriptivo, observacional y longitudinal. Los datos se
expresaron como media + desviacién estandar debido a que la muestra es

peguena ne se realizo analisis estadistico.
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RESULTADOS

Se analizaron 10 pacientes con PAG, siete hombre y tres mujeres con edtades de 20
a 60 afios. Siete presentaron PAG y sepsis, y en fres casos no se documento esta
asociacion. Cuatro presentaron pancreatitis secundaria ala ingestion dealcohol, dos
por litiasis vesicular, dos por traumatismo abdominal, un caso secundario a ulcera
gastrica penetrada a pancreas, y otra por hipertrigliceridemia. En el cuadro 1 se
describen 1os promedios en los resuitados de las variables que determinan el GER,
como se puede observar en ampos grupos el GERm fue mayor que el GERC, en s
pacientes con PAG y sepsis, el VO, el vCO, y ei GERm fueron mas elevados
comparado con 1os pacientes con PAG sin sepsis, asi mismo el C/R fue diferente en
ambos grupos. Del total de pacientes con PAG siete estaban hipermetabdlicos,
cinco en el grupo que se asocio con sepsis y dos en el grupo sin sepsis, dos
pacientes estaban normometabdlicos eh el grupo <on sepsi;s Yy un paciente
hipometabdlico en el grupo sin sepsis. (Cuadro 2) El catabolismo proteinico

evaluado por la excrecion de NUU fue mayor en el grupo con PAG Y Sepsis.
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cuadro 1.
Promedios de las variables que determinan el gasto

energético en pacientes con pancreatitis aguda grave

SEPSIS
Variable

CON SIN
Peso kg 755 8945
VO, (mi/min) 287+ 24 232434
VCO, (Iml/min) 274415 201+18
Cociente respiratorio 0.95+0.05 0.8440.06
GERmM {Kcalf24nh} 1958 +170 1916 +170
GERC (Kcal/2ah) 1568 +138 1663 +164

GERM: GASTO ENERGETICO EN REPOSO MEDIDO
GERc: GASTO ENERGETICO EN REPOSO CALCULADO
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Cuadro 2. i i
Estado metabolico y promedio de Ia excrecidn de nitrogeno

ureico urinario

SEPSIS
Estado metabdlico -
Ccon 5in
Hipermetabdiico 5 2
Normometabslico 2 0
hipometabdlico 0
NUU (g/2dh 18.5 125

NUU: Nitrogeno ureico urinario
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DISCUSION

Ef apoyo metabdlico nutricional juega un papel imprescindible como parte del
tratamiento meédico integrat en los pacientes con PAG. Estos pacientes muestran
un comportamiente metabdlico muy similar al que se observa en sepsis, por
ejemplo, cuando se instila glucosa exégena en los pacientes con PAG muestran
supresion incompleta en la produccién de glucosa engogena (29) y tambien
presentan un catabolismo proteinico severo que cuando se compara con sujetos

normales es 70 a2 80% mas elevado (30).

para proporcionar a 10s pacientes con PAG un apoyo metabgdlico nutricio dptimo
ac necesario conocer el GER real que se obtiene por €l v establecer el C/R para
conocer asi los substratos que utiliza el paciente para obtener energia durante el
estrés al gue esta sometido. En estudios previos se ha informado gue en pacientes
con PAG el GER se incrementa un 20% en comparacion con sujetas sanos (203. Otro
estudio demaostré que en pacientes con PAG cuando se comparan el GERmM contra
el GERC se incrementa un 58% cuando se asocia con sepsis en comparacién con el

3934 en |0s pacientes sin sepsis (31.

Aungue nuestro grupo de pacientes con PAG es pequefic ¥ no permite reatizar un
analisis consignificancia estadistica, si permite obtener algunas conclusiones clinicas
importantes. En 10§ cinco pacientes con PAG Y sensis encontramos un incremento
promedio ¢del GERm contra el GERc del 25% en comparacion con el 15% en dos de

tres pacientes que ho la presentaban (cuadro 1) Cuando se comparé el Vo, de
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ambos grupos se observo una diferencia considerable ya que en los pacientes con
PAG y sepsis el VO, fue de 4 mi/kg/min en comparacion con 2.6 mi/kg/min de los que
no presentaban sepsis; aungue en ambos grupos de enfermos con PAG los indices
de VO, por XKg de peso son aparentemente normales y no correiacionan con el
estado hipermetabélico que se establecio con Cl, esta diferencia se explicaen parte
a que el tejido magro muscular y el parénguima viceral determinan desde el punto
de vista metabdélico la mayoria del gasto energético (60 a 75%} de una persona o
que se puede medir indirectamente por el VO, (32), sin embargo en la actualidad
no existe ningln método practico desde el punto de vista clinico con el cual se
pueda medir que porcentaje del peso corresponde a tejldos. En paciente graves
durante |a reanimaion con cristaloides y coloides se presentan fluctuaciones agudas
del peso que son secundarias en parte a la fuga capilar de liguidos, por 10 tanto
presuponemaos gue en estos pacientes 10s resultados del v02 mikg/min medido en
relaciGn a ia masa magra muscutar y viceral son etevados, 10 que estarfa de acuerdo

con el estado metabdlico gue se obtuvo por CL

Los resuitados de fa ¢l demostraron que cinco pacientes con PAG v sepsis estaban
hipermetabolicos. Los resultados en ambos grupos se podrian explicar en parte por
el momento y 1a magnitud del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)
en que se encontraban los pacientes cuando se llevo a cabo la medicion dei GER
(331, AGUi cabe destacar que durante el estudio todos los paciente tenfan sedacion
farmacologica y ningun paciente presentaba flebre que como se sabe son de 105
pricipales factores que determinan el estado metabdlico (34). Dos pacientes con

sepsis se encontraron narmometabolicos y en estos casos no fue posible destacar
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ia nfluencia gue ejerclo 1a sedacion sebre el GER, ya que se ha estailecido que esta
ultima 1o puede disminuir hasta en una 10% (35). Otro factor gue influye aungque no
en forma significativa en los resuitados de la C1'y que debe considerarse es el nivel
de Ia presion positiva al final de fa espiracion (PEEP) al que estan sometidos 10s
paciente y que en promedio fue de [0 cm H,0. Un paciente sin sepsis s€ encontrg
nipometabalico, esté caso se asocit con hipotermia de 35Cy este factor por sisolo
puede explicar el resultado. Asf mMISmo observamos que en el grupo de pacientes
con sepsis &l C/R fue de 0.95+0.05 que indica que los pacientes utilizaban
preferentemente una via energética proveniente de la oxidacion de glucosa, a
diferencia de un C/R 0.85% +0.04 en los pacientes sin sepsis 1o gue traduce una
utihzacion via oxidacidn mixta de glucosa y proteinas. Esta diferencia podria
explicarse por el estadio de la fase hipermetabdlica o de flujo asf como por 1a
magnitud de SRIS. Estos resuitados aungue son interesantes no permiten establecer
que este sea al patron habitual de consume energético en pacientes con PAG. El
carabolismo proteinico de estos pacientes con PAG mostré una excrecion promedio
de NUU importante de 15.5 g/dfa, que se traduce como pérdida severa de nitrogeno
va que esta eguivalente a un consumo muscuiar aproximado de 0.4 kg/dia (30g de

musculo por cada gramo de NUW) (36),

Aungue 105 estudios que comparan el GER yel /R en paciente can PAG son escasos,
nuestros resultados demostraron un GERm en paciente con y sin sepsis menor al
informado por otros autores, hallazgos que pueden explicarse debido a gue
nuestro grupo de pacientes es peguefio, ademas de que otros autores no

consideran lainfluencia que ejerce la fietre y otros estimulos farmacoldgicos sobre
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¢l GERM (34,35). Con el andlisis de nuestros resultados en este grupo de pacientes
con PAG podemos establecer que la mayoria estaban hipermetatydlicos, utilizan
preferentemente una via energética mixta cuando no presentan sepsis y de
hidratos de carbono si se asocia con sepsis, asimismo su grado cataboiico es severo
y tambtén éste guarda refacion con al sepsis. Con base en estos hallazgos
consideramos gue el GER debe medirse por Cl cuando esto sea posible para conocer
el estado metabdtico v el GER real para asi proporcionar un apoyo metabdlico
nutricional adecuado a las condiciones clinicas del paciente. Debe destacarse que
el GERC que se obtiene por la formula de HB solo debe utilizarse para compararlo
con el GERm vy asi establecer el estado metabdlico de los pacientes, va gue la
precision del GERC gue se obtiene cuando se utiliza ia férmuta en paclentes graves

v en estado critico es aproximado solo en 50% o menos de i0s casos, -

Debido al comportamiento energético y metabolico de |0s pacientes con PAG
sugerimos gue a estos pacientes se proporcione un aporte energeético no
proteinice de 25 a 30 Kcal/kg de peso ideal, en el caso de que e} paciente sea
nbeso, o utilizar el peso actual si no existe sobrepeso, y efecturar los ajustes en
cuanto a la relacion hidratos de carbono lipidos, aungue de manera general se
sugiere iniciar con una relacion 60:40. Con base en la perdida de NUU de 24 horas
proporcionar un aporte proteinicode 1522549 de aminodcidos esenciales y no
esenciales si la funcién renal y hepatica lo permiten, de manera Gue seé mantenga

una relacion kcal/g de nitrogeno de 130 a 80:1.
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CONCLUSIONES

1.

El GERM FUE MAYOR EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE CON SEPSIS.

EL GERc OBTENIDO POR LA FORMULA DE HARRIS-BENEDIC FUE MENOR QUE EL

MEDIDO POR CALORIMETRIA INDIRECTA.

EL COCIENTE DEMOSTRO UNA UTILIZACION MIXTA DE SUBSTRATOS.

EL 70% DE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE SE ENCUENTRAN

HIPERMETABOLICOS.

EN ESTOS PACIENTES SE DEMOSTRO UNA DIFERENCIA EN EL CERm CUANDO

PRESENTABAN SEPSIS.
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