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INTRODUCCION.

PANCREATITIS AGUDA

Definicion

Padecimiento inflamatorio de aparicion subita limitado a la glandula pancreatica que puede
evolucionar desde el edema hasta la necrosis, con efectos locales y generales extensos; ésta
enfermedad varia en gravedad desde un trastorno leve que se cura sin manejo, hasta una
enfermedad fulminante que da por resultado la muerte en plazo de dias después de iniciarse (1). Se
clasifica en pancreatitis aguda leve o edematosa y en grave o necrotizante (2).

Epidemiologia

Alrededor del 80% de los pacientes tienen célculos biliares o antecedente de abuso
persistente de alcohol, eso explica que de la tercera a la sexta década de la vida sea la més afectada;
el predominio es en el sexo masculino a razon de 1.7:1. El 20% restante es de origen hereditario,
viral, traumatico, metabdlico, medicamentoso, inmunoldgico e idiopatico.

Fisiopatologia

A pesar de afios de investigacion, ain no se han identificado plenamente los mecanismos que
desencadenan el proceso inflamatorio del pancreas. Sin embargo un concepto central en la patogenia de la
pancreatitis aguda seflala que la exposicion a un factor causal como el alcohol o los calculos biliares, inicia
una cascada de sucesos patol6gicos que dan por resuliado la enfermedad. Inicialmente estos sucesos se inician
en la célula acinar y desencadenan en la activacion aberrante del cimogeno. Esto inicia la lesion celular y al
mismo tiempo se generan y liberan mediadores proinflamatorios tales como la interleucina(IL)}. 1L6. IL8,
factor de necrosis tumoral alfa(FNTa), y factor activador de plaquetas(FAP)(1,4.5). En consecuencia se activa
la cascada del complemento, liberacion de radicales libres derivados del oxigeno y oxido nitrico, con la
generacion de prostagiandina (PG) E, tromboxano A2 y leucotrienos en el tejido pancreatico y el suero lo que
amplifica la reaccion inflamatoria local y sistémica. (5,6)) Estos ultimos acontecimientos, llevan al edema ¢
isquemia del pancreas lo que incrementa ain més la lesién de la glandula. Si este fenomeno se prolonga y
ademas se suma un ayuno prolongado, estos cambios llevan a una perdida rapida de tejido magro con una
morbimortalidad elevada asociada (7).

Histopatologia

La pancreatitis aguda leve se caracteriza por presentar solo edema glandular, congestion
vascular, infiltrado leucocitario y colecciones liquidas peripancreaticas. En esta fase al retirar el
agente causal el tejido pancreatico se recupera. En comparacion, en la pancreatitis aguda grave se
observa necrosis grasa peripancreatica extensa, necrosis y hemorragia del parénquima pancreatico y
tardiamente infeccion de éste, ademas se observa infiltrado leucocitario intenso. esteatonecrosis en
areas adiposas del abdomen y colecciones peripancreaticas.



PANCREATITIS AGUDA LEVE

Cuadro clinico

Los signos y sintomas son variables y pueden parecerse mucho a los de otras enfermedades
intrabdominales. En la mayoria de los pacientes el diagnéstico depende sobre todo de una cuidadosa
evaluacion clinica. El dolor abdominal es el sintoma inicial y se halla en 85-100% de los casos, se
localiza en epigastrio. constante, se irradia a todo el abdomen y dorso, en ocasiones transfictivo,
aumenta gradualmente hasta ser intenso. Los sintomas que ocupan el segundo lugar en frecuencia
son las nauseas y vomito de contenido gastrico o biliar que se hallan hasta en un 92% de los
pacientes. Los hallazgos en el examen fisico son variables, con los signos vitales alterados:
hipotenso, taquicardico, taquipneico, el paciente asume una posicién antidlgica, y el abdomen por lo
general estd moderadamente distendido y puede presentar una caracteristica plenitud epigéstrica. El
dolor a la palpacion puede ser generalizado pero habitualmente es mas intenso en meso y
epigastrio, la peristalsis se encuentra disminuida, con irritacién peritoneal dudosa.

Hallazgos de laboratorio

La determinacion del nivel sérico de amilasa es la prueba de laboratorio mis ampliamente
utilizada para el diagnostico de una enfermedad pancreatica, esta se eleva dentro de las primeras 24
hrs del comienzo de los sintomas hasta 2-3 veces mayor de lo normal, se determina la elevacién de
la lipasa que demuestra ser un indicador mas preciso. Existe elevacion de leucocitos, un hematocrito
elevado. también se encuentra hipocalcemia, hiperglucemia, y las pruebas de funcion hepatica
pueden encontrase alteradas, se intentan encontrar pruebas de laboratorio que indiquen mal
prondstico o aparicion de complicaciones como la proteina C reactiva, fosfolipasa A2. (8)

Imagenologia

La tele de térax demuestra derrame pleural principalmente en hemitorax izquierdo. En las
placas simples de abdomen se pueden observar calcificaciones pancreéticas, ileo segmentario,
liquido libre. El ultrasonido abdominal puede detectar tumefaccion pancreatica, el edema y las
colecciones peripancreaticas, ademas de proporcionar informacién sobre la vesicula y via biliar. La
tomografia axial computada (TAC) dindmica es el procedimiento de eleccién ya que proporciona la
configuracion de la glandula, edema, areas de hipoperfusién o necrosis, colecciones agudas y
también cronicas. (9,10).La colangiografia endoscopica tiene utilidad tanto diagnostica como
terapéutica en la obstruccion de la via biliar.

Diagnéstico diferencial

Siempre se debe tener en mente el diagnéstico de pancreatitis en un paciente que presente
dolor abdominal agudo, ya que la presentacion clinica es variable y se puede confundir con
padecimientos intra y/o extraabdominales como son la perforacion duodenal ¢ gastrica,
coledocolitiasis, colecistitis aguda, isquemia mesentérica, oclusion intestinal, dentro de los -
padecimientos intraabdominales, y en extraabdominales con neumonia, infarto agudo del
miocardio. enfermedades del tejido conjuntivo, entre otras.



Tratamiento

Los pacientes con pancreatitis aguda leve requieren manejo en una unidad de cuidados
intermedios con vigilancia estrecha del estado hemodinamico, monitoreo continuo de parametros
clinicos y de laboratorio que nos ayude a clasificar la gravedad tales como son los de Ranson o los
de APACHE Il que ademas de evaluar la gravedad nos permiten vigilar la evolucion clinica y su
paso de leve a grave, asi como identificar las complicaciones de manera temprana. Se administran
analgésicos, se da soporte al estado hemodinamico, se corrigen los desequilibrios hidroelectroliticos
y metabolicos, se coloca sonda nasogéstrica si existe ileo, se administran inhibidores de la bomba
de protones o bloqueadores de la secrecion de acido clorhidrico y se mantiene al paciente en ayuno
pero sin dejar de aportar los requerimientos caldricos ya sea mediante alimentacion parenteral con
catéter central 6 bien mediante alimentacion enteral con sonda nasoyeyunal.

PANCREATITIS AGUDA GRAVE

Cuadro clinico

El paciente se presenta a urgencias con dolor abdominal intenso, con datos de bajo gasto 6
choque hipovolémico franco debido al secuestro de liquidos en el tercer espacio. A la exploracién
fisica el abdomen con gran aumento de volumen por secuestro de liquido o distension de asas
intestinales, se encuentran areas de eritema ocasionadas por la necrosis de la grasa subcutanea en
pared lo que nos permite observar los signos clinicos de Cullen en region periumbilical, de Gray-
Turner en flancos y de Halsted en dorso. Se encuentran datos de disfuncion organica.

Laboratorio

La amilasa sérica puede estar muy elevada o normal debido a necrosis extensa de la
glandula pancreética. La cuenta de leucocitos por lo general siempre se encuentra por arriba de 16
mil, se encuentran datos de hemoconcentracién como el hematécrito elevado; ademas se observa
hipocalcemia, hiperglucemia, alteracién en las pruebas de funcion hepatica, elevacion de los,
azoados, acidosis metabolica e hipoxemia.

Imagenologia

En la tomografia axial computada dindmica se pueden apreciar zonas de hipoperfusion
tisular o zonas con franca necrosis, ademds se observan colecciones peripancreaticas o
intrabdominales. (9,10)

Diagndstico diferencial

En un inicio se deben descartar otras patologias intra como extraabdominales. sin embargo la
evolucion clinica nos permite claramente diferenciar el cuadro de una pancreatitis grave con sus
repercusiones abdominales y sistémicas.



Tratamiento

Debe llevarse cabo siempre en una unidad de cuidados intensivos, siempre
multidisciplinario con el cirujano pendiente en cada momento del posible manejo quirurgico debido
a falla del manejo médico, sindrome compartamental secundario a colecciones agudas 6 infeccion
de la necrosis grasa o de las colecciones. Se debe valorar si el paciente requiere desde un simple
drenaje o bien puede realizarse necrosectomia. Para el uso de antibiéticos no se han podido definir
con claridad la funcién y el momento oportuno para el inicio de su administracion, lo mismo que el
beneficio de la aplicacion profilactica.

Evolucién

Se utilizan los criterios de APACHE 11 o Ranson al ingreso y durante la hospitalizacion
para clasificar la gravedad del padecimiento, vigilar la evolucion clinica, identificar y atender las
complicaciones de manera oportuna.

Complicaciones

Las podemos dividir en complicaciones locales y sistémicas. Dentro de las locales se
encuentran la presencia de colecciones las cuales se pueden infectar, la infeccion de la necrosis
pancreatica es la mas temible debido a la mortalidad que le acompafia. se debe tener en cuenta el
absceso el cual por lo regular se presenta hasta la sexta semana de iniciado el cuadro clinico. El
pseudoquiste se presenta como una complicacién cronica y por lo regular se forma hasta las 6-8
semanas.

Se presenta sindrome compartamental secundario a las colecciones intraabdominales lo que
aumenta la presion intraabdominal y en ocasiones es necesario el tratamiento quirirgico para
resolver esta situacion.

Dentro de las complicaciones sistémicas encontramos a nivel cardiovascular choque
hipovolémico con falla de bomba, con repercusion tisular por hipoperfusion con insuficiencia renal
aguda, disfuncion hepatica; Se encuentran alteraciones graves de electrolitos y del metabolismo, a
nivel pulmonar con derrame pleural e hipoxemia secundario a insuficiencia respiratoria, neumonia,
a nivel de tubo digestivo con sangrado, trombosis de la vena espiénica, ileo prolongado, etc.

Se presentan también complicaciones en abdomen como las fistulas, principalmente de
colon o intestino delgado.

Los pacientes llegan a presentar una insuficiencia pancreatica manifestada por Diabetes
Mellitus 6 las consecuencias de una pancreatitis cronica.

El paciente presenta un deterioro en su constitucion fisica debido a las demandas
metabdlicas que esta enfermedad presenta y al ayuno prolongado en que se mantiene para mantener
en reposo a la glandula pancreatica.

Mortalidad

En la pancreatitis aguda grave se establece una mortalidad de hasta el 40% aun en centros
muy especializados para su manejo, en comparacion la pancreatitis aguda leve actualmente no
supera el 5% en mortalidad.



SOSTEN NUTRICIONAL

Clinicamente la pancreatitis aguda se caracteriza por dolor en epigastrio que se exacerba con
el uso de la via oral por lo que el manejo se basa en restringir el uso de la via oral intentando
mantener en rteposo al pancreas, sin embargo para satisfacer las necesidades metabdlicas
incrementadas en este tipo de pacientes se utiliza la alimentacion enteral o parenteral, reservandose
este tratamiento para los pacientes en quienes en un periodo de 5-7 dias de ayuno no se resuelve la
enfermedad, intentando mantener siempre un balance nitrogenado positivo sin provocar la secrecion
pancredtica o efectos colaterales negativos.

Se determinan indices nutricionales para valorar la efectividad en el uso de la alimentacion
enteral, asi como en la alimentacion parenteral (albumina, prealbimina y transferrina).

Especialmente en la forma grave, la pancreatitis aguda esta asociada con una respuesta
inflamatoria que causa un incremento en las demandas metabdlicas, el cudl puede progresar hasta
un sindrome de disfuncién organica. Esta enfermedad y sus complicaciones estan asociadas con la
liberacion de mediadores proinflamatorios como la IL-1, IL-6, 1L-8, FNTalfa y FAP. En adicion a
esto, se activa la cascada del complemento, se liberan radicales libres y 6xido nitrico, sintesis de
prostaglandina (PG) E2, tromboxano (TX) A2 y leucotrienos del metabolismo del acido
araquidénico. Si se prolonga la enfermedad y aunado al estado de inanicién, estos cambios llevan a
una rapida perdida de tejido magro con la morbimortalidad asociada. Se deteriora la funcién de
barrera protectora en el intestino, se incrementa la permeabilidad en el mismo, y como consecuencia
ocurre la traslocacioén bacteriana hacia la circulacion.

Los efectos de los requerimientos caléricos aumentados se acompaiian de una incapacidad o
aversion para mantener una adecuada ingesta oral, asi los pacientes llegan a presentar malnutricion
durante el curso de la enfermedad, y muchos pacientes ya presentan datos de malnutricion antes de
la enfermedad.

Para definir a aquellos pacientes que presentan una enfermedad grave se han utilizado varias escalas
entra las cuales encontramos en primer lugar a la de Ranson que con 3 o mas puntos indica enfermedad
grave. Otra escala de uso muy comun es la escala de APACHE 11y en esta con 8 6 mas puntos es sinénimo de
enfermedad grave, otra de uso menos frecuente es la escala de Glasgow en la que 3 o més puntos es indicativo
de enfermedad grave.

Se han hecho intentos por encontrar parametros de laboratorio que nos permitan evaluar la
severidad de la enfermedad la ingreso al hospital o en las primeras horas de internamiento, entre las
mas usadas se encuentra la proteina C reactiva (PCR) que con un nivel de 210 mg/l indica
enfermedad grave, otros menos utilizados y/o aceptados como son IL-1, IL-6, IL-8, C3, C4 y
algunos otros no bien aceptados.

FISIOLOGIA DE LA FUNCION EXOCRINA PANCREATICA Y LA NECESIDAD
DE MANTENERLA EN REPOSO.

La secrecion exocrina pancreética comprende de | a 2 lts. en 24 hrs como respuesta normal
para digerir los alimentos. El jugo pancredtico es iso-osmotico con relaciéon al plasma y contiene un
gran nimero de enzimas digestivas, algunos cimdgenos inactivos y enzimas proteoliticas que
incluyen lipasa y amilasa. La secrecidn exdcrina se encuentra bajo control neurohormonal y como
otras secreciones digestivas presenta una fase cefalica. una fase gastrica y una fase intestinal. La
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alimentacion oral o nasogéstrica incrementan las secreciones pancredticas estimulando la fase
ceféalica y géstrica, y se sugiere que la ingesta temprana de alimentos por estas vias puede llevar a la
recurrencia de la sintomatologia y el desarrollo de complicaciones.

El concepto de la supresién exocrina pancreatica se basa en la idea de que la estimulacion de
la funcién exdcrina en pacientes con pancreatitis aguda es un factor importante en la génesis y
mantenimiento de la enfermedad asi como que Ileva a un deterioro del paciente. Los tratamientos
propuestos para suprimir la secrecion exdcrina incluyen la aspiracion nasogéstrica, los antagonistas
de los receptores histaminicos, los antiacidos, los anticofinérgicos, el glucagon, la calcitonina, fa
somatostatina, la proglumida(antagonista de receptores de colecistoquinina).

EFECTOS DE LA ALIMENTACION ENTERAL SOBRE LAS SECRECIONES
PANCREATICAS.

La presencia de alimento en estomago y duodeno desencadena un reflejo gastropancreatico
y duodenopancredtico que resulta en estimulacion de las secreciones exdcrinas pancreaticas. De
cualquier manera estos efectos no son tan importantes cuando los nutrientes son liberados
directamente en el yeyuno.

Un estudio en animales mostré que la liberacion intragastrica de nutrientes provoca un incremento
en el volumen, contenido de proteinas y bicarbonato en las secreciones pancreaticas en comparacion
con aquellos en que sélo se liberd solucion salina. La alimentacién intraduodenal incrementa el
volumen de las secreciones pancreaticas pero no afecta la secrecién de bicarbonato o proteinas.
Otros estudios muestran que Ja administracién intraduodenal de una dieta elemental o solucién de
aminodcidos incrementan las secreciones pancreaticas sugiriendo que estos ultimos son los
responsables del incremento en las secreciones. En contraste la liberacion intrayeyunal de nutrientes
no se asocia con cambios en el volumen o contenido de proteinas y bicarbonato. En otro estudio se
demostré que a un paciente en el que se eliminé la estimulacion cefalica, gastricay duodenal al
liberar directamente en el yeyuno aminoécidos no se estimulé6 la secrecion pancreatica. Aunque son
pocos los estudios en humanos sobre los efectos de la alimentacion oral y enteral sobre la secrecion
pancreatica, se puede concluir que la alimentacién intragastrica e introduodenal produce
estimulacién del pancreas en comparacion con la alimentacién intrayeyunal que tiene mucho menor
efecto estimulante sobra la glandula pancreatica por lo que ésta ultima debe ser la elegida para
alimentar al paciente via enteral en la pancreatitis aguda.

EFECTOS DE LA ALIMENTACION PARENTERAL SOBRE LAS SECRECIONES
PANCREATICAS.

Se han realizado estudios en animales para comparar el efecto sobre la secrecién pancreatica
al instalar catéter central con solucién salina y con alimentacién parenteral y se encontré que la
ultima produce un incremento en el volumen promedio de las secreciones pancreaticas con un ligero
aumento en el bicarbonato y las proteinas. Estos cambios son minimos en comparacién con
aquellos animales que recibieron alimentacion intraduodenal con sonda. Un estudio no encontrd
diferencias en las secreciones pancreaticas en animales que recibieron aminoécidos por via enteral
intraduodenal comparado con amincécidos via parenteral.



La infusion de soluciones glucosadas produce un decremento en el volumen y el contenido de
amilasa en las secreciones pancreaticas, mientras que la grasa produce el efecto adverso al
incrementar el volumen y la cantidad de amilasa; se demostré que los aminoacidos no producen
cambios. En paciente jévenes sanos la infusion intravenosa de aminoacidos no estimuld la secrecion
pancreatica de enzimas, aunque otros estudios reportaron efectos contrarios.

ALIMENTACION ARTIFICIAL EN PANCREATITIS AGUDA

ALIMENTACION ENTERAL EN PANCREATITIS AGUDA.

El concepto de alimentacién enteral en los pacientes con pancreatitis aguda se remonta a la
década de los 70"s cuando se demostré el efecto benéfico de una dieta elemental en 6 pacientes con
cierre de fistulas, resolucién de sepsis y ascitis, logrando un balance nitrogenado positivo y
ganancia de peso corporal. Dos décadas después resurgié el interés por la alimentacion enteral
como medida para mantener en reposo al pancreas. Un estudio demostré que a los pacientes
sometidos a cirugia por complicaciones de la pancreatitis aguda en los que se realizo una
yayunostomia para alimentacion enteral no agravaron su padecimiento. Otros estudios mostraron
beneficio de la alimentacion enteral en pacientes con pancreatitis aguda que no toleraron la via oral.

Un estudi6 aleatorio no pudo demostrar mejoria en pacientes con pancreatitis aguda grave
comparando los pardmetros de laboratorio en lo que se dio apoyo nutricio enteral en contra de
aquellos pacientes en los que s6lo se dio soporte médico sin apoyo nutricio.

ALIMENTACION PARENTERAL EN PANCREATITIS AGUDA

Se ha utilizado la alimentacion intravenosa como parte del manejo de sostén logrando
reducir la mortalidad en los pacientes con pancreatitis aguda, aunque las complicaciones tales como
septicemia a causa del catéter son importantes no repercuten en los resultados obtenidos en la
supervivencia de los pacientes con esta patologia, reservandose la alimentacion parenteral para
aquellos pacientes con pancreatitis aguda complicada.

ALIMENTACION ENTERAL VERSUS ALIMENTACION PARENTERAL EN
PANCREATITIS AGUDA

Se ha demostrado la ventaja econémica de la alimentacion enteral en contra de la alimentacién
parenteral siendo hasta 4 veces mas econdmica, lo accesible y segura es mayor en la alimentacion
enteral, la septicemia por catéter es nula. el descontrol metabélico es menor al igual que el empleo
de insulina para correccion del mismo.



En cuanto a los dias en que la amilasa regresa a cifras normales, dias de estancia
intrahospitalaria, uso de antibidticos, logros en los parametros nutricios, balance nitrogenado
positivo. aparicién de complicaciones, dias de uso de la alimentacion artificial, disfuncion organica,
parametros fisiologicos. en todos estos no hubo una diferencia estadisticamente significativa.



JUSTIFICACION

Existen datos en la literatura que demuestran la alta mortalidad de la pancreatitis aguda como
consecuencia de la gravedad de la enfermedad asociada al ayuno prolongado y a las demandas
metabolicas propias de ésta enfermedad. Esta demostrado de manera clara que al cubrir las
demandas metabolicas en estos pacientes con alimentacién artificial, sea de forma enteral o
parenteral impidiendo que los pacientes presenten un deterioro en su estado nutricio disminuye de
manera importante la mortalidad.

Hoy en dia se han demostrado algunas ventajas claras a favor de la alimentacion artificial de
tipo enteral en comparacién de la alimentacion artificial de tipo parenteral como parte del
tratamiento médico de apoyo que se otorga a los pacientes en el curso del proceso agudo de la
pancreatitis grave. Los ejemplos a favor del tipo enteral son los costos econdmicos, el facil acceso
que se tiene a la misma y las pocas complicaciones que su aplicacién conlleva. Otros datos no
parecen favorecer a la alimentacion artificial enteral sobre la parenteral en términos de sobrevida,
presencia de complicaciones propias de la enfermedad aguda, uso de antibidticos, cambio en los
parametros fisioldgicos y nutricios, etc. Ante tal situacion resulta necesario revisar la experiencia en
el Hospital Juarez de México que se tiene para conocer cuél es el tipo de alimentacién artificial que
debemos emplear y en que tipo de pacientes. La aplicacion de esta nutricion. se inicié hace 3 afios,
sin embargo nuestra casuistica alin es poca, y da pie a un seguimiento posterior.



PROBLEMA

Determinar que la alimentacion artificial de tipo enteral con sonda nasoyeyunal ofrece mayores
ventajas en comparacién a la alimentacion de tipo parenteral con catéter subclavio en los pacientes
que presentan pancreatitis aguda

HIPOTESIS

Si se demuestra que la alimentacion artificial de tipo enteral con sonda nasoyeyunal ofrece
ventajas en contra de la alimentacion artificial con catéter subclavio, entonces la alimentacién
artificial enteral con sonda nasoyeyunal debe ser tomada en cuenta como primera opcién para el
apoyo nutricio en los pacientes con pancreatitis aguda.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
Demostrar que la alimentacion artificial por via enteral con sonda nasoyeyunal ofrece
ventajas comparada con la alimentacion artificial de tipo parenteral con catéter subclavio.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

-Comparar el costo econdmico entre la utilizacion de sonda nasoyeyunal versus catéter
central subclavio.

-Comparar en que grupo existieron mayores complicaciones.

-Comparar en que grupo la mortalidad fue mayor.

-Comparar que grupo tuvo mayor dias de hospitalizacion.

-Comparar en que grupo hubo mejoras en los indices nutricionales.

MATERIAL Y METODOS ’

[*N



TIPO DE ESTUDIO

Retrospectivo, longitudinal y descriptivo.

LUGAR Y PERIODO DE TRABAJO

El estudio se realizo en los servicios de Cirugia General y apoyo nutricio del Hospital Juarez
de México, S.S., del 1 de Septiembre 1999 al 30 de septiembre de 2002.

UNIVERSO

Pacientes a cargo del servicio de Cirugia General del Hospital Juarez de México, S.S.

UNIDAD DE INVESTIGACION

Pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda del servicio de Cirugia General de! Hospital
Juarez de México.

UNIDAD DE SELECCION

Pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda del servicio de cirugia general y que
recibieron alimentacién artificial por parte del servicio de apoyo nutricio del Hospital Juarez de
México.

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con pancreatitis aguda cuyo diagnéstico se realizé en el servicio de Cirugia
General del Hospital Juarez de México, S.S., basado en estos tres datos:
CLINICA: Dolor abdominal, APACHE I1.
LABORATORIO: Amilasa sérica, lipasa sérica. calcio sérico. gasometria arterial, PFH. BH. QS.
IMAGENOLOGIA: Tomografia Axial Computada. clasificacion de Balthazar.

CRITERIOS DE EXCLUSION



- Pacientes referidos de otras instituciones con diagnostico de pancreatitis aguda y manejo
previo.

- Pacientes que no aceptaron alimentacién artificial.

- Pacientes que no terminaron el tratamiento.

- Pacientes que recibieron alimentacion artificial mixta.

VARIABLES

Pancreatitis aguda: Padecimiento inflamatorio de aparicion sibita limitado a la glandula
pancreatica que puede evolucionar desde el edema hasta la necrosis, con efectos locales y generales
extensos; ésta enfermedad varia en gravedad desde un trastorno leve que se cura sin manejo, hasta
una enfermedad fulminante que da por resultado la muerte en plazo de dias después de iniciarse. Se
clasifica en leve y grave. El diagndstico se realizé en base a tres pardmetros:

-Clinica: dolor abdominal localizado en epigastrio, APACHE II.

-Laboratorio: amilasa sérica, lipasa sérica, calcio sérico, deshidrogenasa lactica, PFH, BH,

Qs.
-Imagenologia: TAC clasificando de acuerdo a Balthazar.

La gravedad de la enfermedad se determiné mediante la clasificacion de APACHE 11 de
acuerdo a los parametros de Atlanta, considerandose grave en pacientes con APACHE 1I igual ¢
mayor de 8 y leve con APACHE 1] menor de 8 puntos.

Alimentacion artificial: tratamiento empleado para satisfacer las demandas metabélicas
incrementadas en pacientes con pancreatitis aguda y que no pueden satisfacer sus requerimientos
energéticos por via oral, puede ser de 2 tipos:

- Alimentacion artificial parenteral. En el cudl se satisfacen los requerimientos
energéticos a través de catéter central.

- Alimentacion artificial enteral. En el cual se satisfacen los requerimientos energéticos a
través de sonda nasoyeyunal. Se obtuvieron los datos acerca de dias de hospitalizacion,
calificacion de APACHE y RANSON. parametros nutricios previos al inicio de la
alimentacion artificial, tipo de alimentacion artificial, dias de alimentacion artificial,
razén para suspender la alimentacion artificial. complicaciones, parametros nutricios al
término de la alimentacion, sobrevida.



RESULTADOS.

Se revisaron 183 expedientes de pacientes que ingresaron al servicio de Cirugia General con
diagnéstico de pancreatitis aguda, 48 de los cuales recibieron alimentacion artificial enteral
mediante sonada nasoyeyunal o parenteral con cateter subclavio.

Los pacientes se distribuyeron en 4 grupos de acuerdo a la gravedad de la pancreatitis y sexo

(Tabla 1).
GRUPO TIPO NUM. PACIENTES PORCENTAJE
1 GRAVE HOMBRES 7 15%
11 LEVE HOMBRES 17 35%
111 GRAVE MUJERES 5 10%
v LEVE MUJERES 19 40%
Tabla 1.

De los 48 pacientes, 30 (62%) recibieron nutricién parenteral total y 18 (38%) mediante sonda

nasoyeyunal (Grafica 1).

PORCENTAJE DE PACIENTES SEGUN TIPO DE ALIMENTACION

Gréafica 1.




Los pacientes quedaron divididos de la siguiente manera de acuerdo al grupo correspondiente y tipo
de alimentacion administrada (Tabla 2).

4 NPT
MUJERES 7
3 SNY
PANCREATITIS LEVE
3 NPT
HOMBRES 5
2 SNY
12 NPT
MUJERES 17
5 SNY
PANCREATITIS
GRAVE
11 NPT
HOMBRES 19
8 SNY

Tabla 2.

E} grupo de pacientes mujeres, se encontré con edades entre los 14 y 80 afios con promedio de 38
afios; los dias de alimentacién artificial recibida fueron de 4 a 40 dias, siendo en promedio |5 dias.
(Grafica 2). ‘
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Gréfica 2.

Las pacientes mujeres recibieron nutricion parenteral total de 3 a 40 dias con promedio de 18 dias
(Grafica 3).
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Las pacientes con pancreatitis que recibieron alimentacion mediante sonda nasoyeyunal fue durante

4 a 14 dias con promedio de 8 dias (Gréfica 4).
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Para el grupo de mujeres con pancreatitis grave, la edad promedio fue de 38 afios. La nutricién se
administré en promedio durante 16 dias; siendo con NPT de 3 a 38 dias con promedio de 18 dias, la

alimentacion con SNY fue de 7 a 14 dias con promedio de 1l dias (Gréfica 5).
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Grafica 5.



Las pacientes con pancreatitis leve tuvieron una edad promedio de 38 afios. Recibieron en promedio
la alimentacién artificial durante 12 dias, mediante NPT durante 6 a 40 dias con promedio de 17
dias. La nutricion con SNY fue de 4 a 6 dias con 5 dias en promedio (grafica 6).

MUJERES NO GRAVES

mon
00 10 DS DE AA.
o 501l 50
0 Al g
35 7T 9B N
PACIENTES

Grafica 6.

El grupo de pacientes hombres con pancreatitis se encontré con edades de los 18 a los 50 afios, con
promedio de 34 afios. Los dias de alimentacion artificial fueron de los 3 a los 67 dias con promedio
de 19 dias (Grafica 7).
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Los pacientes hombres manejados con sonda nasoyeyunal fueron alimentados durante 3 a 43 dias
con promedio de 13 dias (Grafica 8).

J PACIENTES HOMBRES SONDA NASOYEYUNAL

25000
20000
15000 ‘
10000
5000
0 |

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 e m—
- | mEDAD |
ACIENTES mDIAS DE A.A. |

EDAD

Grafica 8.

Los pacientes hombres con pancretatitis grave, se encontraron en promedio de 35 afios; recibieron
en promedio 21 dias de alimentacion artificial, siendo con NPT de 6 a 67 dias con promedio de 25
dias, y con SNY de 3 a 43 dias con promedio de 14 dias (Gréfica 9).
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Los pacientes con pancreatitis leve, tuvieron en promedio 32 afios, recibieron alimentacion artificial
en promedio durante 12 dias, mediante NPT de 6 a 15 dias con promedio de 1l dias. Con SNY de 5'a
19 dias en promedio 12 dias (Gréfica 10).
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Grafica 10.

La siguiente grafica nos muestra la mortalidad en porcentaje para cada uno de los grupos con
alimentacion artificial, observamos que la mortalidad fue mayor en el grupo que recibid
alimentacion mediante sonda nasoyeyunal (Grafica 11).
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La siguiente grafica nos muestra el comportamiento de la albimina (parametro nutricio) al inicio y

a] término del tratamiento con alimentacion artificial,

demostrando que no existieron cambios

significativos entre las determinaciones de la misma, no importando la via de administracion ya sea
mediante sonda nasoyeyunal o con nutricion parenteral total (Gréfica 12).
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DISCUSION
Estadisticamente se demuestra que no existen ventajas entre un tipo de alimentacion sobre otro en
cuanto al comportamiento de los parametros nutricios, dias de hospitalizacién, complicaciones y

mortalidad.

La diferencia sin embargo es verdaderamente notable en cuanto al costo del tipo de alimentacion,
siendo aproximadamente 4 a 5 veces mas econdmico el uso de la via enteral que la parenteral.

CONCLUSIONES
La alimentacién artificial es parte esencial en el manejo del paciente con pancreatitis aguda.

La alimentacion artificial via enteral con sonda nasoyeyunal ofrece los mismos resultados en
sobrevida y complicaciones del tratamiento.

El costo de la alimentacion con sonda nasoyeyunal es menor que el costo de la alimentacion con
catéter subclavio.

La alimentacién con sonda nasoyeyunal debe ser tomada como primera opcion para el manejo de
los pacientes con pancreatitis aguda.
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