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CAPITULO 1. INTRODUCCION

Planteamiento del problema

Para una buena salud la alimentacion es un elemento importante, interviene la calidad de
los alimentos, la cantidad de alimentos ingeridos y los hébitos alimentarios para un bienestar del
ser humano, con lo cual se obtiene una nutriciéon equilibrada, pero por distintas situaciones no
siempre es posible alimentarse de la manera habitual, ya sea por una enfermedad o accidente que
afecte el sistema digestivo y que provoque que se pueda comer poco o nada. Cuando esto
acontece, se debe proporcionar la alimentacion de una manera distinta. Para ello, existen dos

técnicas de soporte nutricional: la nutricién parenteral y la nutricion enteral.

La nutricion parenteral es aquella que se administra a un paciente cuando su estobmago o
intestino no funciona con normalidad o ha sido sometido a una cirugia para remover parte de ¢,
por lo que se administra la alimentacion mediante un catéter intravenoso. Por medio de esta via se
le administran al paciente los macronutrientes, a saber: carbohidratos (glucosa), proteinas
(aminoacidos) y lipidos (grasas); ademas de vitaminas y micronutrientes, como fosforo, sodio,

potasio, entre otros (Aspen, 2017, parr. 1).

Por otro lado, la nutricién enteral es aquella en la cual se administran los nutrientes por
medio de una sonda que va directamente al tracto gastrointestinal. Esta puede ser una sonda
nasogastrica o, algunas veces, se coloca directamente en la piel del estdmago o el intestino, por
gastrostomia o una yeyunostomia. Este tipo de alimentacion se implementa también por los

motivos antes descritos en la nutricion parenteral (Aspen, 2017, parr. 3).

Estas técnicas de soporte nutricional forman parte de las indicaciones primarias de los
médicos a pacientes que requieren apoyo nutricional, ya sea preoperatorio o postoperatorio,
porque han sufrido trasplantes de d6rganos, por condiciones criticas, incluidos recién nacidos
prematuros o con bajo peso al nacer y por diversas patologias que imposibilitan la alimentacién

por via oral.
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Sin embargo, y pese a los grandes beneficios que brindan estos tipos de nutricion,
conllevan una serie de complicaciones como: neumotorax, puncion lumbar, complicaciones
mecanicas como oclusion y mala colocacion del catéter o complicaciones metabolicas como
sobrealimentacion o insuficiente administracion de nutrientes, que pueden poner en riesgo la vida

del paciente si no se les maneja de forma apropiada.

Por lo tanto, es de suma importancia conocer la técnica de soporte nutricional adecuada,
tomando en cuenta el estado nutricional del paciente y la enfermedad que lo aqueja. Esto con el
fin de proporcionar el tratamiento Optimo para su enfermedad, que en esta investigacion es la
pancreatitis aguda. Para conocer la mejor forma de alimentar al paciente es necesario conocer

acerca de esta patologia.

El pancreas es una glandula que se ubica en el abdomen, mide aproximadamente entre 12
y 15 cm, pesa entre 70 y 110 gramos y tiene forma de una pera plana. El pancreas tiene dos
funciones principales: la endocrina y la exocrina. La funcidén endocrina es la encargada de la
produccion de hormonas o sustancias que circulan en el torrente sanguineo y funcionan en
distintos 6rganos, las dos hormonas principales son la insulina y el glucagon, y juntas trabajan
para mantener los niveles de glucosa adecuados en sangre. La funcion exocrina es la que produce
enzimas que se encargan de los procesos digestivos; cuando el alimento entra al sistema digestivo
las glandulas exocrinas se liberan por medio de conductos que llegan al conducto pancreatico,
que deriva en la primera parte del intestino (el duodeno) y secreta asi las enzimas necesarias para

ayudar en la digestion de los carbohidratos, las grasas y las proteinas.

Por ende, el pancreas es un 6rgano de suma importancia para el ser humano, ya que se
necesita de manera primordial en la digestion de los alimentos y producciéon de hormonas
necesarias para el funcionamiento del organismo. Por eso, es muy preocupante cuando se
descubren enfermedades como: cancer de pancreas, fibrosis quistica, diabetes mellitus tipo I,

pancreatitis cronica y pancreatitis aguda.

La pancreatitis aguda es una enfermedad grave que se caracteriza por la inflamacion

aguda del pancreas y del tejido alrededor de este. Puede ser una enfermedad mortal si no se trata
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de inmediato, sus sintomas son muy dolorosos pero dificiles de diagnosticar, ya que se puede
confundir facilmente con otras enfermedades como peritonitis u obstruccion intestinal. Cuando se
trata de un dolor abdominal que sube a la espalda y hombro izquierdo, acompanado de nauseas,

vomitos persistentes e inclusive fiebre, puede tratarse de una pancreatitis aguda.

Existen muchas teorias y mecanismos que pueden desencadenar la pancreatitis. Segin
Ledesma (2009): “La causa mas comun es por alcoholismo en hombres y por litiasis vesicular en
mujeres. En un paciente joven se deben sospechar de causas hereditarias, infecciones o
traumatismo. Solo 10 a 20% de los casos es idiopatica” (p. 286). A esto hay que agregar que el
riesgo de la pancreatitis aguda alcohdlica se incrementa por la cantidad de alcohol consumido, no

por su frecuencia de consumo.

También, los malos héabitos alimentarios pueden desencadenar una pancreatitis aguda, y
estos son una de sus principales causas. Son frecuentes en personas con obesidad que consumen
altas cantidades de grasa y bebidas alcoholicas (en especial la cerveza) en su dieta. Otras causas
pueden ser por consumo de medicamentos, infecciones bacterianas o virales, lupus, cirugias,

obstrucciones o traumas, estas ultimas son las menos frecuentes.

Un cuadro severo puede presentar sintomas que acompafian la inflamacion, como la
liberacion de enzimas pancredticas, lo que conlleva a la digestion del tejido, que a la vez afecta la
circulacion sanguinea. Esto genera liquidos alrededor del pancreas, que al infectarse crean
abscesos o pseudoquistes que pueden llegar a la necrosis del tejido de la glandula y ocasiona la
necesidad de una cirugia para su remocion, ademas del tratamiento médico de apoyo en terapias

intensivas.

Es de suma importancia la prevenciéon en este tipo de enfermedades siguiendo las
recomendaciones del médico, ya que se pueden evitar complicaciones severas que incluso lleven
a la muerte. Al disminuirse los factores de riesgo puede evitarse la pancreatitis aguda. Algunas
medidas para lograrlo son: bajar de peso si se presenta obesidad, suspender el consumo de

alcohol, tener una alimentacion saludable y realizar ejercicio.
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Una de las funciones mas importantes del farmacéutico, en el area hospitalaria, es la
atencion, para asi ayudar siempre a prevenir las enfermedades mencionadas de alta incidencia.
Para ello, es de mucha utilidad estar siempre preparados con la informacién adecuada y oportuna
para este tipo de pacientes. Dado que son los encargados del area de Soporte Nutricional, en el
caso de la pancreatitis aguda es de suma importancia tomar todas las medidas para una 6ptima

atencion del paciente.

Basados en el estudio de los datos anteriormente, se realiza la presente pregunta: ;cual es
el efecto de la nutricion parenteral en comparacion con la nutricién enteral sobre la mortalidad,

morbilidad y la duracién de la estancia hospitalaria en pacientes con pancreatitis aguda?

Justificacion

La alimentacién es un proceso esencial para la vida de cualquier ser vivo. Todos
necesitamos los alimentos que nos van a proveer nutrientes y fuentes de energia. En condiciones
normales, el ser humano necesita cierta cantidad de macronutrientes y micronutrientes para

realizar todas sus funciones bioldgicas, ya que el cuerpo no las puede sintetizar por si solas.

Es conveniente conocer que cuando hay un déficit de estos nutrientes en el organismo, se
puede llegar a la desnutricion extrema, que puede avanzar con rapidez y derivar en enfermedades
altamente mortales, especialmente en pacientes en estados de salud criticos, como los que
presentan pancreatitis aguda. Por esta razon, es de gran importancia conocer las técnicas de

soporte nutricional que pueden ser aplicadas a estos pacientes.

Tiene mucho valor teorico conocer cual de las técnicas de soporte nutricional funciona
mejor en los pacientes con pancreatitis aguda, ya que con esto va a mejorar la calidad de atencion
al paciente, disminuir la estancia hospitalaria y los indices de mortalidad. Esto, ademas,
favoreceria el ahorro de gastos médicos que implican este tipo de intervenciones y, como

consecuencia, adquiere relevancia social.



13

Actualmente, para los futuros farmacéuticos no solo es trascendental conocer a fondo los
medicamentos y como estos interactian con el ser humano, sino que es sumamente importante
conocer como la alimentacion también puede incidir en mejorar la salud de un paciente o, por el
contrario, como puede empeorarla. De lo anterior deriva el abordaje de manera integral, con el fin
de ayudar a resolver un problema, con lo que se podra ver las implicaciones practicas de esta

investigacion.

Se espera que por medio de la investigacion se establezca qué técnica es mejor para el
abordaje del paciente con pancreatitis aguda que llega de emergencia al hospital y debe ser
internado, ya sea para un tratamiento intrahospitalario o una cirugia a raiz de una complicacion
de su enfermedad. Por ende, es de suma importancia delimitar las diferencias que existen entre

estas dos técnicas de soporte nutricional, lo cual es muy necesario metodologicamente.

Objetivo general

Analizar el efecto de la nutricion parenteral versus la nutricion enteral sobre la mortalidad,

morbilidad y la duracion de la estancia hospitalaria en pacientes con pancreatitis aguda.

Objetivos especificos

Identificar los tipos de administracion del soporte nutricional en hombres y mujeres en un
rango de edades entre los 18 y 90 afios diagnosticados con pancreatitis aguda.

Describir los tipos de complicaciones relacionadas al tipo de nutricidon seleccionado en el
paciente con pancreatitis aguda.

Definir el tiempo optimo en el uso del soporte nutricional en el paciente diagnosticado

con pancreatitis aguda.
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Antecedentes

Los antecedentes aqui mostrados se obtuvieron mediante la investigacion que se realizo a
partir de la busqueda en bases de datos como Pubmed y Cochrane, en la Biblioteca de la
Universidad Internacional de las Américas y en articulos brindados por parte de la Biblioteca

Nacional de Salud y Seguridad Social (Binass).

Historia

Bernabeu ef al. (2015) comentan que en 1937 se introdujo el término nutricion parenteral
y se especificaron las indicaciones a partir de ejemplos con glucosa e hidrolizados de proteinas;
sin embargo, existian problemas relacionados con la grasa y su toxicidad. También, los
hidrolizados proteicos presentaban complicaciones, ya que se presentaban reacciones
anafilacticas y la transfusion de soluciones glucosadas hipertonicas por via periférica solo era
posible con grandes volumenes de glucosa al 10%, pero existia el peligro de desencadenar

tromboflebitis graves.

Luego, para el ano 1962, Arvid Wretlind (1919-2002), por medio de una vena periférica,
desarrollo una nutricion intravenosa equilibrada, en la que incluyo grasas. Después, se dio acceso
vascular central, se logré obtener aminodcidos sintéticos, emulsiones de grasa no toxicas,
materiales plasticos mejor tolerados y conocimientos de los efectos del catabolismo prolongado.
Desde entonces, la nutricion parenteral ha proporcionado al paciente enfermo, que se encuentra
imposibilitado de utilizar su tubo digestivo, una nueva alternativa para la administracion de los

nutrientes (Bernabeu et al., 2015, pp.1849).

Internacionales

Segiin Gémez (2017), en su articulo /ndicaciones de la nutricion parenteral, la nutricién
parenteral en pancreatitis leves o moderadas no es necesaria, que estos pacientes podran realizar

una alimentacion oral normal dentro de los siguientes 3 a 7 dias, siempre y cuando no exista una
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desnutricién previa. La nutricion parenteral no estd indicada de forma rutinaria a estos pacientes

para evitar sus complicaciones.

Con respecto al articulo anterior, se puede rescatar que la nutricion parenteral no siempre
esta indicada para todos los pacientes con pancreatitis aguda, y que si se utiliza esta técnica se
puede incurrir en futuras complicaciones para el paciente hospitalizado, por lo que se alargaria su

estancia hospitalaria.

Srinivasan et al. (2017), en su articulo Conceptos actuales en el manejo de la pancreatitis
aguda, describen que el tratamiento de la pancreatitis es de apoyo, ya que no hay tratamiento para
revertir la inflamacion del pancreas una vez que ha iniciado. También explican que el manejo
tradicional de la pancreatitis era hacer reposo pancreatico, por lo que los pacientes se mantenian

en ayunas de ingesta oral para no estimular el pancreas y empeorar la pancreatitis.

Significa, entonces, que los pacientes se deben mantener con nutriciéon parenteral total
hasta que se restablezca la ingesta oral de alimentos. Pero este concepto fue desafiado al ver
como se generaban complicaciones con el uso de la nutricion parenteral. Por lo tanto, se encontro
que la nutricién enteral mantiene la integridad de la mucosa y previene su atrofia, con lo cual se

generan menos complicaciones.

Se puede ver como el uso de la nutricion parenteral era un tratamiento aplicado a los
pacientes con pancreatitis aguda y como se ha demostrado que la nutricién enteral tiene mejores

resultados en estos pacientes.

En el articulo Manejo y resultados de pacientes con pancreatitis aguda en la ultima
década: una experiencia de centro terciario en los EE.UU., Koutroumpakis et al. (2016)
describen un estudio de 10 afios de duracidon en un centro hospitalario de Estados Unidos. Este
estudio contd con la participacion de 400 pacientes y se obtuvieron los siguientes resultados: el
52% de los pacientes tenian pancreatitis aguda leve, un 23,5% moderadamente severa y un 24,5%
severa. También se describid el uso del soporte nutricional en un 7%, 51% y 90%

respectivamente.
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Como el estudio anterior muestra, segin el tratamiento a seguir para pacientes con
pancreatitis aguda y la severidad de la enfermedad, asi se necesitara mas el uso de soporte

nutricional para el paciente.

Stigliano, Sternby, de Madaria, Capurso y Petrov (2017) realizaron un estudio llamado
Tratamiento temprano de la pancreatitis aguda: una revision de la mejor evidencia. Se enfoca en
los aspectos contemporaneos del manejo temprano de la pancreatitis aguda, que incluyen
analgesia, antibioticos, nutricidon, entre otras basadas en evidencia de alta calidad. Estos
metaanalisis han demostrado una reduccion de 2 veces el riesgo de infeccion pancreatica y de 2,5

veces el riesgo de muerte en los pacientes que recibieron una nutricion enteral.

Se evidencia que la nutricion enteral tiene mayores beneficios para el paciente con
pancreatitis aguda y, como su mortalidad y riesgo de infeccion disminuyen, se demuestra que lo

mas recomendable es disminuir el uso de la nutricion parenteral.

Contreras-Bolivar, Gonzalez-Molero, Valdivieso y Olveira (2015) comentan, en su
articulo Nutricion parenteral total en una paciente gestante con pancreatitis aguda e
hipertrigliceridemia por déficit de lipoproteina lipasa, que en la pancreatitis aguda existe un
incremento de los requerimientos energéticos y proteicos, asi como destruccion de células beta,
resistencia insulinica y un aumento de la necesidad de la oxidacién de los 4cidos grasos para

generar sustratos energéticos.

Por lo tanto, el uso de la glutamina por via parenteral podria disminuir las complicaciones
infecciosas en pacientes con pancreatitis aguda. El tnico hidrato de carbono que se afiade a la
nutricion parenteral total es la glucosa, esto para controlar y tratar la hiperglucemia, ya que se

asocia a mayor morbimortalidad en pacientes con nutricion parenteral.

Por ultimo, para alcanzar los requerimientos energéticos se afiaden lipidos en la
formulacion, enriquecida en omega 3 (AGW3) por su efecto hipolipemiante, inmunomodulador y
como fuente de acidos grasos esenciales durante la gestacion. Los AGW3 podrian reducir la

morbilidad en pacientes con pancreatitis aguda y en pacientes gestantes.



17

Entonces, a la hora de administrar la nutricion parenteral en un paciente con pancreatitis
aguda e hipertrigliceridemia, se debe tener presente el uso de omega 3 en la formulacion, de

acuerdo al requerimiento del paciente, ya que eso parece ser seguro y eficaz.

Segin Vaquerizo (2017), en su articulo de revision Nutricion parenteral en el paciente
critico: indicaciones y controversias, el hipercatabolismo y los cambios metabdlicos en el
paciente critico son partes de la respuesta del organismo para adaptarse a la patologia que esta
atravesando. Por consiguiente, el soporte nutricional es sumamente importante para prevenir la

desnutricién asociada a la enfermedad y la pérdida de masa muscular.

Entonces, el soporte nutricional siempre debe ir de primera mano con el tratamiento de los
pacientes criticos, esto con el motivo de evitar futuras complicaciones, ya que un requerimiento
bajo de nutrientes favorece al aumento de la morbimortalidad con mayor tasa de infecciones, dias

de ventilacidn mecanica y estancia hospitalaria.

En el articulo Tratamiento nutricional de los enfermos con pancreatitis aguda: cuando el
pasado es presente, Garcia y Garcia Peris (2008) comentan que durante afios la nutricién
parenteral total fue, considerada como una indicacién unica y absoluta en los enfermos con
pancreatitis aguda de larga evolucion. Por el contrario, la nutricion enteral estaba formalmente
contraindicada en estas situaciones. El motivo de este tratamiento nutricional era que se consigue

un reposo pancreatico similar o mayor que con el ayuno, inhibiendo la estimulacion pancreatica.

Lo anterior a sabiendas de que la nutricién parenteral total tiene multiples riesgos para el
paciente, que van hasta muy graves, derivados la mayoria de las veces de la falta de utilizacién
del sistema digestivo y de las complicaciones inseparables a la utilizacion de accesos venosos de
corta o de larga duracion. En relacion con la pancreatitis aguda, se ha descrito incluso que la
incidencia de sepsis es mayor en el uso de la nutricién parenteral y que conlleva una hipoatrofia y

disfuncion en la morfologia y fisiologia del pancreas.
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Es decir, la escogencia del soporte nutricional en el paciente con pancreatitis aguda debe
contemplar los riesgos que dicha administracién conlleva, para asi determinar como este tipo de

alimentacion puede aumentar o disminuir la mortalidad y estancia hospitalaria de estos pacientes.

Lopez (2008), en su articulo Pdncreas y via biliar. ;Nutricion parenteral, enteral
nasogastrica o enteral nasoyeyunal en la pancreatitis aguda grave?, habla acerca del momento
de inicio de la nutricion en la pancreatitis aguda. Ademads, sefiala como la nutricion enteral,
iniciada a las 48 horas del ingreso, se relaciona con menos infecciones y una resolucion mas
rapida de la pancreatitis aguda con respecto a la nutricion parenteral; ademas de que el inicio

temprano de la nutricion enteral disminuye la incidencia de ileo y de retencion gastrica.

El uso de la sonda presenta una tolerancia variable, tanto con la sonda nasogéstrica como
nasoyeyunal. Aunque se recomienda, en los pacientes con dolor abdominal prolongado o con
elevada puntuacion de Balthazar en la tomografia computarizada, el uso de la nutricion enteral

nasoyeyunal para asi evitar la recidiva del dolor.

En efecto, se puede ver como la nutriciéon enteral iniciada de manera temprana trae
beneficios al paciente y mejora su pronostico, por lo que el uso de la nutricidon parenteral, una vez
mas, queda en segundo plano para la resolucion de la alimentacion de los pacientes con

pancreatitis aguda.

Daisy Miranda (2016), en el Aporte del quimico farmacéutico en el soporte nutricional
parenteral del paciente hospitalario, comenta la importancia del estado nutricional del paciente,
y como esta es parte fundamental del tratamiento, debido que la malnutricion estd relacionada
con complicaciones, aumento de la estadia hospitalaria, fallas en la cicatrizacion, dificil

evolucion clinica y mayores costos asociados a la hospitalizacion.

Por consiguiente, en este articulo constatamos la importancia y responsabilidades del
profesional farmacéutico como miembro activo del equipo de soporte nutricional, para velar por

la adecuada formulacién, estabilidad fisicoquimica y conservacion de la mezcla para su
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dispensacion, contribuyendo asi en el abordaje del tratamiento del paciente que esté necesitando

la nutricidn parenteral.

En el articulo Efectos de la nutricion enteral temprana en la funcion inmune de pacientes
con pancreatitis aguda grave, Sun JK, Mu XW, Li WQ, Tong ZH, Li J y Zheng SY (2013) se
refieren a la nutricidon enteral temprana y como puede mejorar el resultado clinico, pero no a la
disminucién de la estancia hospitalaria y la mortalidad de pacientes con pancreatitis aguda

scvera.

Tomando en cuenta el articulo anterior, con base en el hecho de que son pacientes con
pancreatitis aguda grave, se puede decir que poseen una tasa de mortalidad atin mayor que los
pacientes con pancreatitis aguda, por lo que el inicio temprano de la nutricion enteral va a ser un

punto clave para mejorar su estado de salud.

Lodewijkx et al. (2016), en su estudio Nutricion en la pancreatitis aguda: una revision
critica, se refieren acerca de los seguimientos para el tratamiento de la pancreatitis aguda, la
evidencia disponible para conocer la ruta, el momento y el tipo de soporte nutricional.
Finalmente, revisan nuevas estrategias, incluyendo el papel de los suplementos nutricionales.
Ellos concluyen que, a pesar de las limitaciones abordadas, se recomienda la nutricion enteral
sobre la nutricion parenteral en pacientes con pancreatitis aguda que necesitan soporte
nutricional. La nutricidon parenteral solo esta indicada cuando no se tolera la nutricién enteral y se

necesita apoyo nutricional.

Por lo tanto, indican que la nutricion enteral es recomendable para los pacientes con
pancreatitis aguda sobre la nutricién parenteral ya que sus beneficios son mayores y por ende se

van a ver mejores resultados en el paciente.

Petrov M., Kukosh M. y Emelyanov N. (2006), en su estudio Un ensayo controlado
aleatorizado de la alimentacion enteral versus parenteral en pacientes con pancreatitis aguda
grave predicha muestra una reduccion significativa en la mortalidad y en las complicaciones

pancredticas infectadas con nutricion enteral total, comentan que las complicaciones infecciosas
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son la principal causa de muerte tardia en pacientes con pancreatitis aguda. Por eso, se propone el
uso de antibioticos profilacticos después de un ataque severo, pero sigue siendo controvertido.
Aunque, por otro lado, un apoyo nutricional ha dado recientemente resultados clinicos
prometedores. El objetivo del estudio fue comparar nutricioén enteral con nutricion parenteral para

la prevencion de complicaciones infecciosas en pacientes con pancreatitis aguda grave predicha.

De ahi la importancia que tiene la nutricion enteral en los pacientes con pancreatitis
aguda, ya que se ve disminuida las complicaciones infecciosas que son uno de los riesgos mas
graves de la enfermedad. Y que si el paciente es sometido a la nutricion parenteral tiene un riesgo

mas grande de este tipo de complicaciones.

En  Alimentacion  yeyunal en  pacientes con  pancreatitis, los  autores
Jennifer Seminerio, Stephen J.O’ Keefe (2014) sefialan que los pacientes con pancreatitis aguda
grave, complicada por insuficiencia organica, necrosis pancredtica o colecciones de fluidos,
deben tener una ubicacién de un tubo nasogéstrico-yeyunal de doble luz que se utilizara para la
descompresion gastrica y la alimentacion yeyunal. Estos pacientes estan en riesgo de obstruccion
de la salida gastrica, pero puede tratarse, de modo que se eviten complicaciones como la

aspiracion y el reflujo.

Ademas, la alimentacion enteral puede prevenir el ileo, suprimir mas fallas organicas vy,
en ultima instancia, restaurar la funcioén intestinal si se continia de forma ininterrumpida. Por
ultimo, acotan que esta poblacion de pacientes se beneficiard del descanso pancredtico y la
alimentacion yeyunal, especificamente en comparacion con los pacientes que usan tubos de
alimentacion nasogastrica. Este tubo puede permanecer en su lugar hasta 3 meses, porque su
tamafio es mas pequeilo en comparacion con un tubo nasogastrico tradicional, y ofrece un medio

mas aceptable de alimentacion enteral domiciliaria para evitar la hospitalizacion prolongada.

Por esto, la escogencia del tipo de administracion enteral tiene que tomarse en cuenta a la
hora del abordaje del paciente. El uso de la sonda yeyunal ofrece una alternativa relativamente
simple, ya que se puede pasar a través de un endoscopio transnasal y avanzar mucho mas alla del

ligamento de Treitz.
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Al-Omran M, Groof A, Wilke D (2009) en su articulo de revision Enteral versus
parenteral nutrition for acute pancreatitis, indican como la pancreatitis aguda crea un estado de
estrés catabodlico que promueve una respuesta inflamatoria sistémica y un deterioro nutricional. El
adecuado suministro de nutrientes juega un papel importante para garantizar una recuperacion
optima. La nutricion parenteral total ha sido la practica estandar para proporcionar nutrientes
exdgenos a pacientes con pancreatitis aguda grave. Sin embargo, datos recientes sugieren que la
nutricion enteral es factible. Por lo tanto, en este articulo hacen una comparacion de la nutricion
enteral y la nutricion parenteral en pacientes con pancreatitis aguda para conocer la mortalidad,

morbilidad y duracion de la estancia hospitalaria.

En efecto, un estado nutricional adecuado en el paciente con pancreatitis aguda es
sumamente beneficioso para recuperar su estado de salud y evitar futuras complicaciones.
Ademas, con el uso de la nutricion enteral se puede mantener la integridad y el funcionamiento

de la mucosa gastrica.

Nutrition in Pancreatitis de Stephen A. McClave (2013) sugiere recomendaciones para la
terapia nutricional del paciente con pancreatitis aguda grave. Mientras que la presentacion clinica
varia mucho, la gravedad del proceso de la enfermedad puede medirse facilmente por pardmetros.
Los datos que respaldan el valor de la nutricion enteral temprana en la pancreatitis aguda se basan
en tres pilares: nutricion enteral temprana versus nutricion parenteral, nutricion enteral versus
terapia estandar (donde no se brinda terapia nutricional especializada) y nutricion enteral

temprana versus tardia (con la separacion de tiempo a las 48 horas).

Por lo tanto, el papel de la nutricion enteral temprana en el manejo terapéutico del
paciente, cuando se administra adecuadamente, altera claramente el resultado a través de
reducciones en la morbilidad y la mortalidad. De tal manera se muestra como una mejor opcion

frente a la nutricioén parenteral.
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Nacionales

Segtn Ledezma (2011), en Revision bibliografica sobre diagnostico y tratamiento médico
de la pancreatitis aguda y cronica, generalmente la nutricion parenteral es utilizada en pacientes
con pancreatitis aguda grave, y se ha visto que de forma prolongada est4 ligada a una serie de

complicaciones.

Con referencia a lo anterior, se denota como la técnica de soporte nutricional utilizada se
acompana de multiples complicaciones, que pueden agravar el cuadro del paciente con

pancreatitis aguda.

Leiva (2010) indica, en su Revision bibliografica actualizada de la pancreatitis, su
abordaje, tratamiento y diagnosticos diferenciales, que para la pancreatitis aguda severa el
manejo inicial debe ser fundamentalmente de apoyo basado en la reanimacion con liquidos, la
analgesia y la nutricion enteral. Como la pancreatitis aguda induce un estado catabdlico, es
esencial, en el tratamiento precoz, la administraciéon Optima de alimentacion para evitar la

desnutricion.

Por lo tanto, se puede destacar la importancia del manejo temprano en el tratamiento de la
pancreatitis aguda, para lo que hay que tener en cuenta la alimentacidn, en este caso la nutricién

enteral.

Proyecciones

Con la presente investigacion se pretende conocer la efectividad de la nutricion enteral
para el tratamiento de pacientes con pancreatitis aguda que se encuentran hospitalizados. Esto
con el fin de identificar las pautas a seguir para disminuir la mortalidad, morbilidad y la estancia
hospitalaria. Se llevara a cabo por medio de charlas al personal de salud encargado de estos

pacientes y, por supuesto, a farmacéuticos, para enriquecer sus conocimientos sobre el tema.
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CAPITULO II: MARCO DE REFERENCIA

A continuacidn, se procede a documentar la necesidad de hacer esta investigacion, para
comprender a fondo la importancia del soporte nutricional y sus tipos, en este caso la nutricion

parenteral y la nutricidon enteral, como se administran y sus complicaciones.

También, serd necesario conocer sobre mortalidad, morbilidad y estancia hospitalaria en
los pacientes con pancreatitis aguda. Por lo tanto, es importante comprender la enfermedad,
causas, sintomas, diagndstico, prondstico y sus complicaciones. Se trata, precisamente, de
incidencias en los pacientes con pancreatitis aguda, para cuyo manejo del soporte nutricional el

farmacéutico es el profesional mas adecuadamente preparado.

Nutricion parenteral

Actualmente, la incorporacion de técnicas de nutricion parenteral ha supuesto un
importante avance en el tratamiento de diversos procesos que llevaban aparejados la
imposibilidad de ingesta oral, lo que determinaba la muerte por desnutricion. Los tiempos en que
esta técnica no estaba al alcance, era comun que pacientes diagnosticados y tratados
correctamente, pero con un tracto gastrointestinal que no funcionaba fallecieran, no por causa de
la enfermedad inicial, sino producto de complicaciones por la malnutricion (Mataix, 2012,

pp-1804).

Diaz, Serrano y Mesejo (2017) sefialan que la nutricion parenteral (NP) es la modalidad
de soporte nutricional artificial que utiliza la via endovenosa para aportar los principios
inmediatos, minerales y vitaminas. La imposibilidad de utilizar la via digestiva por voémitos
persistentes, hemorragia digestiva, ileo paralitico, obstruccion intestinal o perforacion intestinal
es la tinica indicacion estricta de la NP y también la tnica contraindicacion para la nutricion
enteral (NE). El principal objetivo de la NP es administrar el requerimiento caldrico proteico de

forma segura y con el menor numero de complicaciones posible.
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Definicion de nutricion parenteral

Segiin Mataix (2012), la nutricion parenteral (NP) es aquella que permite el
aporte por via intravenosa de todos los elementos nutritivos, incluyendo tanto
macronutrientes como micronutrientes. Ya que proporciona proteinas, carbohidratos,
grasas, vitaminas y minerales al organismo cuando no pueden absorberse los mismos

por via gastrointestinal (pp.1804).

Criterios clinicos para la aplicacion de la nutricion parenteral

En aquellas situaciones en que la nutricion por via oral no es factible, la nutricion
parenteral estd indicada. Con este criterio general pueden abarcarse muchos listados de criterios
que al fin y al cabo no estarian completos; por lo tanto, buscando la ldégica, para evitar
implementar la nutricion parenteral en pacientes que no lo ameriten, como, por ejemplo, en
pacientes terminales o normonutridos (estado nutricional normal), en los que unos dias de ayuno

no supone un riesgo para la salud y si su aplicacion supone un riesgo innecesario.

Es decir, que la indicacion basica se aplicaria a aquellas situaciones en las que la
alimentacion por via digestiva, en cualquiera de sus formas, esta contraindicada y es
desaconsejable o insuficiente para satisfacer las necesidades nutritivas durante un periodo de
tiempo superior a 7-10 dias. Cabe decir que este tiempo puede acortarse o alargarse en funcion de

varios factores:

a) Edad. Un adulto sano, con estado nutricional normal, y con una patologia que no amerite
estados catabolicos intensos, puede sobrellevar 15 dias de ayuno sin consecuencias graves
a su estado de salud en general. No obstante, en adultos mayores, la recuperacion de la
masa muscular tiende a ser mas lenta, en especial entre los 65-70 afios; puede que en estos
pacientes se necesite aplicar la nutriciéon parenteral en periodos de tiempo de ayuno
pequenos.

b) Severidad de la enfermedad. Especialmente en enfermedades agudas graves, donde el

paciente presenta, por ejemplo, un politraumatismo severo, sepsis o quemaduras severas,
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que requieren la nutricion parenteral inmediatamente después de las maniobras de
reanimacion.

¢) Estado de nutricion previo. Lo mas conveniente es que el paciente con malnutricion sea el
primero en iniciar la nutricién parenteral. Es importante tener en cuenta que la pérdida
mayor al 10% del peso corporal habitual obliga al inicio de la nutriciéon parenteral

(Mataix, 2012, pp.1804).

Indicaciones de la nutricion parenteral

Mataix (2012) senala que su utilizacion esta aprobada en casos donde la ingesta estd
contraindicada o imposibilitada. Las guias de nutricion parenteral de la European Society for
Parenteral and Enteral Nutrition (Espen), del 2009, recomiendan iniciar la nutricion parenteral en
24-48 horas si no se puede iniciar la nutriciéon enteral en 3 dias. Sin embargo, las guias de la
American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (Aspen), del 2016, recomiendan no iniciar
nutricion parenteral hasta los 7 dias de ingreso en el caso de pacientes criticos previamente sanos
que no toleren la nutricion enteral y en los que no se observen signos de malnutriciéon. Aunque si
dichos signos aparecen estaria indicado iniciar la nutricion parenteral lo mas pronto posible segun

Diaz, Serrano y Mesejo (2017).

La nutricidn parenteral se acompafia de una mayor tasa de complicaciones infecciosas que
la nutricion enteral, pero no se han demostrado diferencias en la mortalidad ni en los dias de
ventilacion mecanica (DVM), ni mas dias de estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos.

Podemos mencionar las siguientes indicaciones, segin Mataix (2012):

e Tracto gastrointestinal no funcionante:
o Malabsorcion severa.
o Sindrome de intestino corto.
o Vomitos incoercibles.
o Diarrea incontrolable.
o Quimioterapia y radioterapia.

o Obstruccidn intestinal plurietioldgica (cancer de eso6fago, de cardias, etc.)
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o fleo multicausal.
o Cirugia mayor.
o Complicaciones postquirurgicas diversas.
o Intolerancia a la nutricion enteral.
e Necesidad de reposo intestinal:
o Pancreatitis severa.
o Algunas fistulas enterocutaneas.
o Enfermedad inflamatoria intestinal descompensada.

o Malnutricion severa cuando el paciente es incapaz de comer durante 5 o mas dias.

Nutricion parenteral en la pancreatitis aguda

Segiin Goémez (2017), en las pancreatitis leves o moderadas no es necesario, a priori, la
utilizacion de soporte artificial, ya que mas del 80% de los pacientes podran realizar una
alimentacion oral en un plazo inferior a 3-7 dias, siempre que no haya una desnutricion previa.
La nutricion parenteral administrada de forma rutinaria a estos pacientes no estaria indicada, ya
que incrementa el tiempo de hospitalizacion, tiene un impacto negativo en la respuesta
inflamatoria sistémica, puede producir sobrealimentacion y aumenta las complicaciones

infecciosas.

En las pancreatitis graves la utilizacion de la nutricion parenteral es ain controvertida. La
nutricion enteral sera el soporte de eleccion siempre que el paciente lo tolere, preferiblemente a
través de sonda nasogastrica o nasoentérica en administracion continua. Si la tolerancia es mala o
si no se logran administrar los aportes previstos se iniciard la nutriciéon parenteral, de ser posible
manteniendo un cierto aporte por via enteral. Las complicaciones de la pancreatitis (fistulas,
pseudoquistes o0 necrosis pancreatica) no son contraindicaciones absolutas para la nutricién

enteral (Goémez, 2017, pp.7).
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Administracion de la nutricion parenteral.

Para administrar la nutricién parenteral es necesario la utilizacién de una vena central, ya
que se tiene un elevado flujo sanguineo. El objetivo primordial es permitir que la alta
osmolaridad de las formulas pueda diluirse adecuadamente, esto ya que se utilizan soluciones
hipertonicas de glucosa, con el fin de no sobrepasar los 2000 mL por esta via. La vena mas usada

es la subclavia, también la supraclavicular y la yugular interna (Mataix, 2012, pp.1808).

Vias de administracion.

Los dos aspectos clave son la osmolaridad de la féormula (inferior o superior a 800
mOsm/l) y la duracién prevista (mayor o menor de 3 meses), que va ligada al ambito de

aplicacion (hospitalario o domiciliario), (Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.472).

Tipos de Nutricion Parenteral.

Segun la via de administracion, las sociedades cientificas distinguen entre:

1. Nutricion parenteral total (NPT). Para férmulas con osmolaridad > 800 mOsm/l se necesita un
acceso venoso central (CVC), por lo que los requerimientos caloricos-proteicos del paciente son
cubiertos. Normalmente se accede por la vena cava superior, a través de las venas yugular o
subclavia, y se ha demostrado que la puncion guiada por ecografia se asocia a un menor numero
de complicaciones que la puncion a ciegas, pero también pueden utilizarse catéteres venosos
centrales de acceso periférico (PICCs). Para ambos catéteres las complicaciones infecciosas son
similares, pero los episodios de trombosis y flebitis son mas frecuentes y tempranos con los
PICCs. Es importante comprobar con técnicas de imagen la correcta posicion de la via. Hay
limitada evidencia acerca de que el material del catéter esté relacionado con mayor incidencia de
sepsis por catéter. Actualmente los catéteres venosos centrales (CVC) estan fabricados con

poliuretano o silicona. (Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.473)
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2. Nutricion parenteral periférica (NPP). Requiere un acceso venoso periférico (venas mediana o
basilica) y catéteres intermedios o largos para formulas con osmolaridad < 800 mOsm/I. Cubre
parcialmente los requerimientos calorico-proteicos. Se recomienda una corta duraciéon (maximo
7-10 dias). Aportan una sustancial proporcion de las calorias no proteicas administradas como

lipidos. (Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.473)

Tipos de catéter y riesgo de infeccion.

a) Para NP a corto plazo: CVC, PICCs y catéteres periféricos.

b) Para NP a medio plazo: PICCs y catéteres tunelizados. Los CVC no tunelizados no estan
indicados en la NP domiciliaria por la elevada tasa de infeccion, obstruccion, dislocacion
y trombosis.

c) Para NP a largo plazo (> 3 meses): catéteres centrales tunelizados y reservorios
subcutaneos implantables.

d) Evidencia para reducir el riesgo de infeccion relacionada con el catéter:

a. usar catéteres tunelizados y reservorios subcutaneos;

b. usar catéteres recubiertos de antibidticos;

c. utilizar el menor numero de luces posible;

d. usar acceso periférico siempre que sea posible (PICCs);

e. practicar insercion guiada por ecografia y

f. colocar y manipular las luces de forma estéril, lavado de manos y clorhexidina al

2%.

e) En sepsis relacionada con catéter: retirada del catéter y tratamiento antibiotico. En los
tunelizados o reservorios subcutaneos se intenta conservar el catéter mediante un
tratamiento antibiotico correcto. Se retiraria solo si hay evidencia de absceso, shock
séptico, aislamiento microbioldgico de microorganismos resistentes o por hongos, o en
infecciones complicadas (endocarditis, trombosis séptica, embolismos sépticos). (Diaz,

Serrano y Mesejo, 2017, pp.473)
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Figura 1. Tipos de nutricion parenteral.
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Composicion de las formulas

Los laboratorios farmacéuticos o las farmacias de los hospitales son los encargados de la
elaboracion de las formulas en forma de bolsas bicamerales o tricamerales. Estas pueden ser
mezclas artesanales de los diferentes nutrientes. Son mezclas estandar completas (hidratos de
carbono, lipidos y proteinas) o incompletas (proteinas e hidratos de carbono) (Diaz, Serrano y

Mesejo, 2017, pp.471).



30

Nutrientes.

Proteinas.

Las soluciones de aminoacidos (AA) disponibles pueden ser de tipo estandar, especificas
de organo o sistema y enriquecidas con fairmaconutrientes (glutamina o taurina). En pacientes
criticos no existen datos suficientes que recomienden la suplementaciéon I.V. con grandes
cantidades de AA de cadena ramificada (AARR). Se recomiendan aportes hiperproteicos (Diaz,
Serrano y Mesejo, 2017, pp.471).

Hidratos de carbono.

La principal fuente de hidratos de carbono es la dextrosa o D-glucosa, por ser la mas
fisiologica y econdmica segiun Diaz, Serrano y Mesejo (2017). En condiciones normales, la
oxidacion Optima de la glucosa se realiza con infusiones de 1 mg/kg/minuto, y esta puede ser
oxidada sin problemas hasta un limite de 5 mg/kg/minuto lo que supone unas 500 g/dia, segun lo

indica Mataix (2012).

Lipidos.

Diaz, Serrano y Mesejo (2017) indican que los lipidos son posibles diferentes
combinaciones. Los lipidos son de suma importancia en las mezclas de nutricion parenteral, no
solo porque son una fuente de energia de alta densidad, sino porque permiten el aporte de acidos

grasos esenciales a la mezcla, segin Mataix (2012).

Emulsiones de triglicéridos de cadena larga (LCT).

Es el caso de los aceites de soja y de girasol. Estos pertenecen a la primera generacion de
emulsiones, cuya desventaja es el alto contenido en acidos grasos, omega 6, que aumentan la

sintesis de prostaglandinas y la respuesta inflamatoria (Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.472),
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Mezcla de LCT y triglicéridos de cadena media (MCT).

Esta mezcla permite la rapida oxidacion, lo cual constituye una ventaja, pero también
produce un exceso de cuerpos cetonicos. Su objetivo es reducir el efecto de la omega 6, las
emulsiones enriquecidas en acido oleico (omega 9). Ademas, el aceite de oliva hace que presente
menos fenomenos de peroxidacion y no ocasiona alteraciones de la funcion inmunitaria ni

inflamatoria (Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.472).

Mezclas LCT/MCT enriquecidas con omega 3 (aceite de pescado).

Su objetivo es encontrar un balance 6ptimo entre omega 6 y omega 3 (4:1 y 10:1). La
omega 3 es de facil oxidacion y las mezclas estan enriquecidas con antioxidantes (vitamina E).

(Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.472).

Mezclas LCT/MCT, omega 9 y omega 3.

Disminuyen los efectos de la peroxidacion por su contenido en aceite de oliva, ademas de
la vitamina E. La reduccion de LCT se ha asociado con tendencia a menor mortalidad, estancia
mas corta en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y disminucion de los dias de ventilacion

mecanica (DVM), sin efectos sobre las infecciones en el paciente critico.

Las emulsiones de LCT/MCT no han mostrado efecto sobre la mortalidad o la estancia en
la unidad de cuidados intensivos, aunque si ciertas ventajas. Las emulsiones de omega 3 se han
asociado a una tendencia a reducir los DVM, sin efectos sobre la mortalidad, las infecciones o la
estancia en la UCI, también comentado por Vaquerizo (2017). Las emulsiones de omega 9 no han
mostrado efecto sobre la mortalidad o la estancia en la UCI con dudosa tendencia hacia una
mayor tasa de infecciones, pero con reduccion de los DVM. En general estas emulsiones son bien
toleradas en los pacientes criticos. Las diferentes emulsiones lipidicas (LCT, MCT o mixtas) se
pueden administrar de forma segura a dosis de 0,7-1,5 g/kg en 12-24 horas (Diaz, Serrano y

Mesejo, 2017, pp.472).
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Vitaminas y antioxidantes.

La suplementacién con vitaminas (B, C y E) y otros antioxidantes en el paciente critico
puede asociarse a una reduccion de la mortalidad y de las complicaciones infecciosas, sin afectar

a la estancia en la UCI (Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.472).

Selenio.

La suplementacion con selenio por via IV solo o en combinacion con otros antioxidantes
no tiene efecto sobre la mortalidad o la estancia en la UCI, pero se asocia a una reduccion

significativa de las complicaciones infecciosas (Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.472).

Glutamina.

Cuando esté indicada la nutricion parenteral, deberia considerarse la suplementacién con
glutamina IV, en los pacientes criticos, a dosis de 0,3-0,5 g/kg/dia. No se recomienda su uso IV
en pacientes criticos con nutricién enteral ni con altas dosis, parenteral y enteral, en pacientes con

shock y fracaso multiorganico (Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.472).

La glutamina juega un papel esencial como precursor en la sintesis de nucledtidos. La
administracion de este aminodcido, en pacientes graves que han sido sometidos a una cirugia,
reduce los riesgos de contraer infecciones durante la etapa postoperacion. La nutricion parenteral
enriquecida con este aminoacido disminuye el riesgo de sepsis comparada con los que la han

recibido sin este aminoacido.

Complicaciones.

Diaz, Serrano y Mesejo (2017) anotan que el uso de la nutricion parenteral se asocia a
diferentes tipos de complicaciones, entre las que se pueden considerar tres tipos fundamentales:

mecanicas, infecciosas y metabolicas. Esto también lo confirma Mataix (2012).
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Complicaciones mecdnicas.

Unas de las mas importantes son las relacionadas con el catéter; por ejemplo, el
neumotorax relacionado con la perforaciéon de la pleura durante las maniobras de abordaje
venoso. Si bien, se puede necesitar resolver esta complicacion, detectada a tiempo no constituye

un inconveniente fatal (Mataix 2012, pp.1810).

También, por el mismo mecanismo, se puede producir un hemotérax cuando existe una
puncién accidental de los vasos arteriales, el hidrotorax, por extravasacion pleural de las mezclas,

o el quilotorax, por una puncion del conducto toracico, sefiala Mataix (2012).

Complicaciones infecciosas.

Son de las mas frecuentes y temidas, por su evolucion clinica. Se deben a una
manipulacion incorrecta ya sea del equipo de infusion, la bolsa de infusion o del catéter. Una de

las bacterias mas frecuentes son la Stafilococcus epidermidis y Candida.

La clave para prevenir este tipo de complicaciones es la manipulacion de los equipos y
sistemas de infusion de manera adecuada, asi como el mantenimiento de las técnicas Optimas de
asepsia médica. Sin embargo, al ser sistemas de infusion que se colocan por semanas, se suele

aumentar estas complicaciones bacterianas (Mataix, 2012, pp.1810).

Mataix (2012) afirma que la incorporacion de los catéteres multiluz puede producir
infecciones, ya que se multiplican las manipulaciones; este un factor para la sepsis que obliga a
tener una mayor vigilancia. Cuando se tiene sospecha de este tipo de complicaciones, se debe
realizar la sustitucion, esto siempre que se pueda hacer cambio de via y seguir los protocolos de

tratamiento general y local con antibioticos.

Existen también las complicaciones no infecciosas relacionadas con el catéter. Se

producen en el momento de la insercion; las mas frecuentes son la mala posicion del catéter y el
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neumotorax. Entre las derivadas del mantenimiento del catéter se encuentran la salida accidental

y la infeccion del lugar de puncion segun Diaz, Serrano y Mesejo (2017).

Tabla 1. Complicaciones no infecciosas de la nutricion parenteral.

Insercion del catéter

Definiciones

Complicaciones de la cateterizacion venosa central

Malposicion del catéter venoso
Puncion arterial

Laceracion arterial

Embolia gaseosa

Embolia de catéter

Lesion del plexo braquial
Lesion pleural

Neumotérax y hemotorax
Hidrotérax

Quilotorax

Hemo/neumomediastino

Lesion cardiaca

Arritmias

Mantenimiento del catéter

Trombosis de vena subclavia, cava superior o
cava inferior

Tromboflebitis periférica

Salida accidental del catéter

Complicaciones metabdlicas

Método de administracion

Hipoglucemia

Hiperosmolaridad

Insuficiencia cardiaca

Si requiere manipulacion para recolocacion
Sintomatica

Si precisa reparacion quirrgica

Si hay manifestacion clinica

Mediante confirmacion radiologica

Si hay manifestacion clinica

Si hay clinica o radiologia compatible

Con clinica y radiologia compatibles

NPT sin lipidos en espacio pleural

Lesion del conducto toracico o NPT con lipidos
en espacio pleural

Si hay clinica o radiologia compatible

Clinica y diagnostico de taponamiento cardiaco

Si ceden con la retirada del catéter

Clinica y diagnéstico eco-Doppler o venografia

Diagnéstico clinico

Glucemia < 70 mg/dl

Osmolaridad > 325 mOsm/I.
Calculada o medida

Solo si puede atribuirse a un excesivo aporte en



Aporte de nutrientes

Diselectrolitemias

Hiperglucemia
Hipertrigliceridemia
Uremia

Disfuncion hepatica

Colostasis

Necrosis hepatica

Colecistitis alitiasica

relacion con la NPT

Aumento o disminucién de Na, K, Cl, P, Ca,

Mg, Zn
Glucemia > 180-220 mg/dl
Triglicéridos > 400 mg/dl

> 2 veces el valor basal y Cr > 3mg/dl

FA > 280 UI/l o GGT > 50 UI/l o bilirrubina >

1,2mg/dl

GOT > 40 UI/l o GPT > 42 UI/l mas bilirrubina

> 1,2 mg/dl o INR > 1,4

Con diagnoéstico clinico y ecografico

Fuente: Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.473

Complicaciones metabolicas.
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Las complicaciones metabolicas son las relacionadas con el exceso o déficit de nutrientes

y una de las mas frecuentes es el sindrome de realimentacion. En la tabla 2 se muestran diversas

complicaciones que pueden surgir en la nutricion parenteral (Mataix, 2012, pp.1810).

Tabla 2. Complicaciones metabdlicas de la nutricion parenteral

Complicacion Causa
Hipervolemia Sobrecarga hidrica

Alteraciones renal, hepatica y cardiaca
Hipovolemia Restriccion hidrica

Aumento de diuresis
Hiperpotasemia Alteracion renal

Aumento de aportes
Hipopotasemia Acidosis metabolica, farmacos

Aporte insuficiente

Pérdidas excesivas (diarreas, diuréticos)
Hipernatremia Exceso de aportes



Hiponatremia

Hiperglucemia

Hipoglucemia
Hipertrigliceridemia

Hipercalcemia

Hipocalcemia
Hipermagnesemia

Hipomagnesemia

Hiperfosfatemia
Hipofosfatemia
Uremia prerrenal

Déficit de acidos grasos esenciales
Fuente: Mataix, 2012, pp.1811

Sindrome de realimentacion.

Restriccion hidrica

Pérdidas hidricas (quemados, fiebre)
Exceso de aporte hidrico

Alteracion renal

Fallos cardiaco, hepatico y renal
Infusion rapida o excesiva de glucosa
Situaciones de estrés

Déficit de cromo

Uso de esteroides

Interrupcion brusca de la NP

Aporte de insulina

Exceso de aportes en NP

Sepsis, fallo multiorganico, hiperlipidemia

Fracaso renal

Exceso de aporte de vitamina D
Inmovilizacion prolongada
Déficit de vitamina D
Hipoalbuminemia

Exceso de aporte
Disfuncioén renal

Sindrome de realimentacion
Alcoholismo

Pérdidas excesivas (diarrea)
Administracion excesiva
Alteracion renal

Déficit de aporte

Sindrome de realimentacion
Deshidratacion

Exceso de aporte proteico
Aporte inadecuado
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Por ultimo, pero no menos importante, el sindrome de realimentacion se encuentra entre

las complicaciones asociadas a la nutricion artificial. El sindrome de realimentacion se

caracteriza por una serie de alteraciones metabdlicas (hipopotasemia, hipomagnesemia e

hipofosfatemia) que aparecen en pacientes que, tras ayuno o desnutricion muy prolongados, son

alimentados con grandes cantidades de nutrientes y agua de forma brusca. Los efectos adversos
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observados son: edemas, retencion de sodio, insuficiencia cardiaca, alteraciones neurolédgicas,
arritmias, paresia intestinal, debilidad muscular, insuficiencia respiratoria, disfuncion de

leucocitos y plaquetas e, incluso, muerte subita (Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.473).

Estas complicaciones se pueden prevenir, por lo que es importante detectar a los pacientes
que estan en riesgo, tratar las alteraciones electroliticas que existan antes del inicio del soporte
nutricional, iniciar la realimentacion con el 25-50% de las necesidades nutricionales y aumentarlo
progresivamente segun la tolerancia, hasta cubrir las necesidades totales en 3-7 dias. Deben
determinarse las concentraciones de potasio, fosforo, magnesio y calcio cada 24-48 horas, asi
como el control del balance hidrico y la aparicion de signos clinicos de deshidratacion,

hiperhidratacion e insuficiencia cardiaca (Diaz, Serrano y Mesejo, 2017, pp.473).

Dudricka S. y Pimiento J. (2016) sefialan que el principio fundamental cuando el paciente
se encuentra en inanicion es que debe iniciar con una terapia nutricional cuidadosa, lenta y
juiciosa, tomando en cuenta que la masa celular del cuerpo, los 6rganos y sistemas de los
pacientes malnutridos se encuentran restringidos y comprometidos en sus funciones, en
comparacion con el estado normal. Por eso, se deben activar nuevamente para ponerlos en forma
metabolica, sin dafar o alterar su capacidad de respuesta a la administracioén repentina, aguda y

excesiva de sustratos bioquimicos muy potentes.

Nutricion enteral

Actualmente, se sabe que la malnutricion hospitalaria puede alcanzar altos porcentajes y
establece un importante riesgo de mortalidad y morbilidad. Por lo tanto, el aporte nutricional
constituye uno de los pilares en el tratamiento de los pacientes hospitalarios; en ese sentido, la
nutriciéon enteral es de gran relevancia ya sea total o como suplemento de una alimentacion

normal.



38

Definicion de nutricion enteral

Mataix (2012) define la nutriciéon enteral como una técnica de administracion de
nutrientes a través de formulas denominadas enterales por tiempo indefinido, que utiliza la via
fisiologica digestiva en mayor o menor grado. Se podria aceptar que la nutricion enteral es tal
cuando incluye la administracion de una formula enteral por sonda o por via oral siempre que en

este ultimo caso se administre mas de 1000 kcal/dia como formula comercial.

Ademas, este tipo de nutricion es una técnica de soporte nutricional especializado, por la
cual son administrados a la luz géstrica o los tramos iniciales del intestino delgado los nutrientes;
esto por medio de sondas especificas. También, las dietas especiales por via oral son
consideradas parte de la nutriciéon enteral. De estas hay dos tipos, si todo el requerimiento de
nutrientes se aporta por esta via se considera nutricién enteral total; pero si una parte de los
requerimientos se aporta por via enteral y lo demas por via parenteral se considera nutricion

enteral parcial (Montejo, Garcia y Mateos, 2017, pp.408).

La nutricion enteral presenta muchos efectos beneficiosos, ya que con su correcto uso se
conserva el mantenimiento de la integridad anatémica y funcional del sistema digestivo y la
modulacion de la respuesta inflamatoria. Por esto, la nutricion enteral es de suma importancia y
debe considerarse como un objetivo terapéutico de primer orden en los pacientes criticos

(Montejo et al., 2017, pp.408).

Indicaciones de la nutricion enteral

Esta serd utilizada cuando existan razones o causas en donde no se pueda llevar a cabo la
alimentacion de manera normal. La aplicacion de esta técnica de soporte nutricional requiere tres
condiciones generales: presencia de peristaltismo, ausencia del impedimento mecénico distal al
yeyuno y capacidad de absorcion intestinal suficiente. Existen dos caracteristicas que la

diferencian, que, segiin Mataix (2012), son:

a) Via de administracion. El uso de sondas a distintas partes del sistema digestivo.
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b) Aporte nutricional. Por medio de féormulas enterales. (pp.1792)

Cabe destacar que la mayoria de los pacientes pueden recibir sus requerimientos
nutricionales por via enteral, porque estd indicada siempre que el tubo digestivo se encuentre

funcionando y no existan contraindicaciones para su empleo (Montejo et al., 2017, pp.408).

La nutricion enteral se recomienda en los siguientes casos:

Aporte insuficiente de nutrientes.

El aporte insuficiente de nutrientes puede acontecer por poca ingesta a raiz de

enfermedades como las sefialadas por Mataix (2012, pp.1792):

Malnutricion asociada al cancer.

El paciente oncologico presenta malnutricion asociada no solamente al cancer, sino que
también al tratamiento al cual es sometido. Por su parte, el cancer conlleva una disminucién de la
ingesta alimentaria de forma directa, por la interferencia mecéanica con el transito normal del tubo
digestivo, y de forma indirecta, por medio de secreciéon de sustancia que actuan sobre el
hipotalamo o sobre receptores periféricos (Belda-Iniesta, Castro Carpefio, Casado y Gonzalez

2016, pp.36).

Segin Belda-Iniesta (2006), los tumores localizados en el tubo digestivo
(faringe, eso6fago, estbmago y pancreas) provocan obstruccion de forma directa o
sensacion de saciedad precoz por limitacion de capacidad géstrica. Un efecto
similar se puede observar en tumores que derivan de otros o6rganos, pero que
producen una compresion extrinseca. Es tipica la compresion gastrica que se
produce en la hepatomegalia gigante asociada a metastasis multiples hepaticas o
al hepatocarcinoma, asi como la obstruccidn intestinal asociada a los implantes

peritoneales de los tumores ovaricos, pancreaticos o gastricos.
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Es decir, distintos tipos de cancer pueden producir sustancias que alteran la percepcion del
gusto, por ejemplo, creando una aversion hacia la carne, como sucede en el cancer gastrico. A lo
largo de los afios distintos mecanismos explican estas situaciones que, al generar un efecto

directo o periférico al hipotdlamo, provocan la anorexia (Belda-Iniesta et al., 2016, pp.37).

La malnutriciéon es ocasionada, con frecuencia, por los tratamientos oncoldgicos. Los
autores Belda-Iniesta et al., (2006) indican como los pacientes sometidos a cirugias donde se
remueve algun tejido u 6rgano, presentan limitaciones para la auto alimentacion. Por ejemplo, las
cirugias sobre tumores de cabeza y cuello producen importantes limitaciones en la ingesta oral.
De igual manera ocurre en pacientes con cirugias en el esofago, asociadas a estasis gastrico y

malabsorcion grasa.

Ademas, estas cirugias provocan una limitacion en la absorcion de vitamina B12 por
disminucién de factor intrinseco, dumping y sensacion precoz de saciedad. Estos efectos son muy
parecidos a los que se producen tras una cirugia pancreatica, a lo que hay que afiadir diarrea y

diabetes mellitus (Belda-Iniesta et al., 2016, pp. 38).

De igual manera, las nduseas y vomitos, dolor abdominal, mucositis, ileo y malabsorcion
son sintomas causados por la quimioterapia. Los farmacos utilizados, tales como el cisplatino, los
alcaloides de la vinca, el 5-fluoruracilo y la doxorrubicina pueden inducir sintomas intestinales
severos. Dependiendo del farmaco, su frecuencia y combinacion, asi como la asociacion con
otros tratamientos, la gravedad de los sintomas varia (Belda-Iniesta et al., 2016, pp. 38). Por otro
lado, también produce alteracién en la percepcion del sabor con un impacto negativo sobre el

apetito.

Con respecto a la radioterapia, este tratamiento puede inducir complicaciones agudas y
cronicas con implicaciones nutricionales muy importantes. Cuando se da la irradiacion de
tumores de cabeza y cuello se producen importantes mucositis, gingivitis, trismus, alteraciones
del gusto y, de forma caracteristica, xerostomia. Como consecuencia, todos estos sintomas

provocan una importante limitacion a la ingesta oral (Belda-Iniesta et al., 2016, pp. 38).
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También, el uso de la nutricidon enteral se da en los siguientes casos:

e Alteraciones psicologicas.

e Anorexia nerviosa.

e Depresion-demencia.

e Elevadas demandas nutricionales.
e Pacientes hipercatabdlicos.

e Quemaduras severas.

e Sepsis severa.

e (irugia mayor.

e Politraumatizados.

Contraindicaciones

Las contraindicaciones absolutas para el empleo de la NE se limitan a tres situaciones:

1. obstruccion intestinal;

2. hemorragia digestiva activa, e

3. inestabilidad hemodindmica no controlada. Por ejemplo, la presencia de un sindrome de
intestino corto en fases iniciales, malabsorcion severa, fistulas gastrointestinales, diarrea
grave no controlable, distension abdominal, etc. son contraindicaciones relativas para el
inicio de la nutricion enteral. No obstante, en muchas de estas situaciones es posible
aplicar nutricién enteral, siempre teniendo en cuenta una adecuada supervision y
monitorizacion por parte de personal calificado. (Montejo, Sédez y Flordelis, 2017, pp.

467)

La tUnica contraindicacion absoluta es la obstruccion intestinal. No obstante, existen
situaciones en las que la nutricion enteral, si bien no estd formalmente contraindicada, debe
utilizarse con cautela, como en el caso de la peritonitis difusa o la inestabilidad hemodinamica

grave (Montejo et al., 2017, pp.408).
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Vias de acceso al sistema digestivo de las sondas de alimentacion

La administracion de las vias de acceso al sistema digestivo se da por medio de sondas,
por lo general delgadas, suaves y no irritantes, de poliuretano o silicona. Estas pueden ser
colocadas directamente por la boca o la nariz, o quirurgicamente a través de una apertura al tracto

gastrointestinal (Mataix, 2012, pp.1797).

Alvarez J., Pelaez N., y Mufioz A. (2006) exponen que se han utilizado distintos tipos de
materiales en la elaboracion de las sondas nasogéstricas y nasoentéricas; pero lo mas importante
es que sea atoxico, blando, flexible, que no irrite la parte del tracto digestivo con la que esté en
contacto; ademas, debe ser resistente a los jugos gastrico o intestinal. En la actualidad los dos

materiales que cumplen con todas las condiciones son la silicona y el polivinilo.

Existen distintos tipos de sonda segiin el material o la composicion quimica, la longitud,
el grosor y otras propiedades. La sonda tipo Foley, Pezzer o de punta redondeada tiene un
diametro interior de 5 a 10 mm o, incluso, mas; es utilizada para alimentos triturados ya que
permite el paso de particulas alimentarias de mayor grosor, comunmente usada en gastrostomia.
De la misma manera, las sondas de doble luz, sondas de yeyunostomia, como sondas finas de

silicona (Mataix, 2012, pp.1797).

Dependiendo de las necesidades del paciente, asi varia el diametro y la longitud de las
sondas, por ejemplo, el punto de administracion de la nutricion enteral mas adecuado, patologia y
tipo de formula a utilizar. Por lo general, el diametro de las sondas es calibrado en unidades
French (1 French = 0,33 mm). En la actualidad, existen sondas de calibres entre 5 y 14 French.
Cuanto mayor es el calibre mas facilidad se tendrd para administrar la nutricion enteral, pero

también podra suponer mayores incomodidades para el paciente (Alvarez J. et al., 2006, pp.91).

Sondas nasoenterales.

Las sondas nasoenterales se utilizan, idealmente, para nutricién a corto plazo. La sonda

ingresa por la nariz y su extremo esta localizado en la cavidad gastrica, duodeno o las primeras
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porciones del yeyuno, donde son depositados los nutrientes. Esta via de acceso usualmente es

usada cuando se requerira corto tiempo (menos de tres meses). Segiin Mataix, estas pueden ser:

e Nasogastrica. Pasa a través de la nariz al estdmago.
e Nasoduodenal. Igual que la nasogastrica pasa por la nariz hasta el duodeno.

e Nasoyeyunal. Igual que la anterior, pero llega al yeyuno. (pp.1797)

Enterostomia.

Estas sondas se utilizan con mayor frecuencia a largo plazo, la sonda ingresa por una
apertura del tracto gastrointestinal que comunica con la piel (ostomia), buscando
intencionalmente un acceso a la luz del aparato digestivo. Se usa cuando el esofago esta
bloqueado, hay un traumatismo facial o la sonda debe permanecer durante un mes o mas para
evitar la irritacion de la membrana mucosa y también cuando existen los factores del aspecto y la
conveniencia del paciente. Segin Mataix (2012), se puede realizar con los siguientes

procedimientos:

e (astrostomia. Es la implantacioén de una sonda en el estdbmago por medio de un orificio.
e Yeyunostomia. En este caso la implantacion de la sonda se da en el yeyuno, igualmente
por medio de un orificio. Esta técnica, esta dirigida a pacientes que tengan imposibilitada

su via gastrica, como, por ejemplo, un cancer de estomago (pp.1798).
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on anatomica de diversas sondas.

Figura 2. Disposici
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Formas de administracion de la formula

La nutricidn enteral inicia con pequefios volumenes, que se van aumentando gradualmente
hasta alcanzar las metas nutricionales. Primero, se debe probar la tolerancia gastrointestinal al
agua durante 8-12 horas, administrando cada 3 horas 100 mL. Si el residuo es menor a 250 mL se
puede iniciar con la nutricién enteral. La alimentacion enteral puede ser entregada por dos
técnicas: administracion en forma continua y administracion discontinua o intermitente (Mataix,

2012, pp.1799).

Nutricion continua.

Esta administracion se lleva a cabo a través de un goteo simple por gravedad o mediante
una bomba de infusidn, y la duracion normalmente ronda de 16 a 24 horas. Mataix (2012) indica

que es recomendable el uso de la bomba de infusion en los siguientes casos:

1. Con el uso de una solucion que se perfunde a nivel duodenal o yeyunal.
Pacientes con limitada capacidad intestinal.
En la administracion de dietas monoméricas o de elevada osmolaridad.

Pacientes comatosos.

A

En la administracion de medicamentos que actian sobre el sistema nervioso central, solos
o asociados a relajantes musculares y que ejerzan efecto sobre la musculatura lisa

intestinal (pp.1800).

Nutricion discontinua o intermitente.

Es cuando se administran bolos mediante jeringas de 50 mL de capacidad; en este caso los
volimenes varian entre los 100 y 400 mL por toma, cada 4-6 horas, esto con el fin de asemejar un
horario normal de alimentacién. Para una mejor tolerancia, se puede cambiar el uso de la jeringa
por un sistema de nutricion enteral de goteo por gravedad, infundido en periodos de 20 a 30

minutos. Esto solo puede utilizarse en aquellos pacientes con un normal vaciamiento gastrico, ya
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que, al estar incrementando el riesgo de retencion gastrica, existe la posibilidad de vomitos y

broncoaspiraciones (Mataix, 2012, pp.1800).

Preparados disponibles en nutricion enteral

Se pueden considerar dos tipos globales de preparados nutricionales:

1. Dietas artesanales.

2. Dietas formula.

Dietas artesanales.

Son mezclas de alimentos debidamente triturados y homogenizados que se administran
por medio de sondas de gran calibre para evitar problemas de obstruccion, como lo es la sonda
nasogastrica. La administracion se lleva a cabo mediante jeringas que liberan a nivel gastrico
bolos de la mezcla alimentaria o como infusion continua mediante el uso de bombas (Mataix,

2012, pp.1800).

El uso de este tipo de preparados tiene sus inconvenientes, entre los que destacan los

siguientes:

1. La mayor limitacioén es que la composicion de la dieta es dificil de precisar, por lo que se
corre el riesgo de deficiencias.

2. El calibre de la sonda, al ser de gran tamafio, puede provocar complicaciones como
esofagitis y hemorragias digestivas altas. También son poco confortables para el paciente
dado su tamafio.

3. Elsistema digestivo debe funcionar de manera normal.

4. Existen mayores riesgos de que la alimentacion se contamine.
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En la actualidad, este tipo de dieta artesanal casi no es usada, dado que las casas
farmacéuticas han desarrollado formulas comerciales que permiten cubrir las necesidades
nutricionales de forma equilibrada en enfermedades que requieran el uso de la alimentacion

enteral (Mataix 2012, pp.1800).

Dietas formula.

Mataix (2012, pp.1800) senala que este tipo de dietas se clasifican en las siguientes:

Formulas poliméricas.

Segin Mataix (2012), como su nombre lo indica, las formulas poliméricas contienen los
nutrientes en su forma mas habitual de grandes polimeros. Se componen de proteinas que pueden
proceder de la leche (caseina, proteinas séricas), huevo, soja, etc. Las grasas proceden de aceites
vegetales, por tanto son ricas en triglicéridos de cadena larga, aunque también se encuentran

triglicéridos de cadena media, ya que algunas van enriquecidas con omega 3.

Los hidratos de carbono utilizan polimeros de glucosa en forma de maltodextrinas, con
cantidades pequefias de disacaridos como la sacarosa. Cuando estas dietas son completas, llevan

ademas vitaminas y minerales, en algunos casos hasta fibra (Mataix, 2012, pp.1800).

Formulas oligoméricas.

En cuanto a las formulas oligoméricas, el tamafio del polimero es mas pequefio. Estan
indicadas en aquellos casos de menor capacidad digestiva o absortiva. El aporte proteico se
realiza en forma de dipéptidos y tripéptidos, y queda limitada la incorporacion de aminodacidos,
ademas de la alta osmolaridad que confieren a la formula, por la buena absorcion de dipéptidos y
tripéptidos. Los hidratos de carbono se presentan como maltodextrinas, como en las formulas
poliméricas. También, los triglicéridos de cadena media estdn presentes en este tipo de férmulas.
Por lo tanto, las formulas oligoméricas son completas, es decir, aportan todos los nutrientes en

cantidades suficientes para satisfacer las necesidades del paciente (Mataix, 2012, pp.1796).
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Formulas modulares.

Este tipo de formulas contienen los nutrientes separados por modulos, para poder
combinarse y alcanzar una férmula nutricionalmente adecuada para cada paciente, lo cual es muy
util en los casos en los que se debe personalizar la nutricion. También, son utilizadas para
enriquecer otras formulas con un nutriente en concreto. La idea de este tipo de formulas nace de
la diversidad de patologias que conlleva la distinta absorcion por parte del paciente o las propias
limitaciones de la ingesta de nutrientes especificos producto de la enfermedad (Mataix, 2012,

pp-1796).

Formulas especiales.

Estas son las formulas que se adaptan a las necesidades especiales de patologias

especificas:

1. Formulas renales. Con bajo contenido proteico y de electrolitos, y elevada densidad
calorica para evitar sobrecarga hidrica.

2. Formulas hepaticas. Contienen aminoacidos esenciales y no esenciales.

3. Formulas para pacientes sujetos a estrés. Contienen mayores cantidades de aminoacidos
ramificados, arginina, glutamina, nucledtidos, ARN y &cidos grasos omega 3.

4. Otras formulas. También existen férmulas para pacientes hiperglucémicos, con o sin

diabetes, respiratorios, patologia intestinal, inmunocomprometidos y pacientes pediatricos

(Mataix, 2012, pp.1796).

Ventajas de la nutricion enteral con respecto a la nutricion parenteral

Estas se pueden agrupar en cuatro grupos:

Respecto del mantenimiento de las funciones fisiologicas digestivas.
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Efecto trofico intestinal, manteniendo la situacion vellositaria intestinal. Este efecto lo
ejercen directamente los nutrientes sobre la mucosa, e indirectamente al estimular la
liberacion endocrina intestinal de péptidos gastrointestinales como gastrina, secretina,
colecistoquinina y enteroglucagon, principalmente.

Permite mantener la situacion neuroendocrina gastrointestinal y sus correspondientes
efectos troficos, asi como motores y secretores.

Favorece la tolerancia a los alimentos convencionales cuando se reanuda la alimentacion

oral (Mataix, 2012, pp.1800).

Respecto de 1a morbilidad.

Menores complicaciones mecanicas, tipo neumotorax o hemotodrax.

Menores complicaciones sépticas. Las sepsis por catéter son comunes en la nutricion
parenteral.

Menor alteracion de la funcion hepatica, que es mas frecuente en la nutricion parenteral,
dada la falta de regulacion nutricional que ocurre al evitar la digestiva.

Menores complicaciones metabodlicas, debido al importante papel modulador del sistema

digestivo (Mataix, 2012, pp.1800).

Respecto de la administracion del preparado nutricional.

Mayor facilidad de control.

Mayor facilidad de instauracion a domicilio.

Permite la nutricion de pacientes que deben dejar en reposo parte de su aparato digestivo,
como boca, cavidad orofaringea, esdfago, estbmago, duodeno.

Viable desde el postoperatorio inmediato en una proporcion importante de pacientes

sometidos a cirugia abdominal (Mataix, 2012, pp.1800).
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Respecto de la elaboracion y costos.

e Mayor facilidad de preparacién y administracion.
e Mas econdémica por requerir menores necesidades de medios humanos y materiales

(Mataix, 2012, pp.1800).

Complicaciones

La nutricién enteral conlleva a una serie de complicaciones, estas suelen ser graves, sobre
todo si no es manejado con cuidado y la monitorizacién es inapropiada. Por lo tanto, si se elige la
sonda adecuada y el tipo de formulacién enteral ideal monitorizado periddicamente, las

complicaciones se minimizan.

Complicaciones de tipo mecanico.

Este tipo de complicaciones surgen por un mal manejo en la aplicacion y uso de la sonda.

Se destacan, las siguientes:

e Con el uso de sondas de gran calibre se presenta erosion de las mucosas.
e Obstruccion de la sonda por acumulacion de residuos, esto se puede solucionar al lavar la
sonda luego de su uso.

e Incorrecta colocacion de la sonda (Mataix, 2012, pp.1800).

Estan relacionadas con el calibre de la sonda, su material, el tipo de via de acceso
utilizado, el tiempo de permanencia y el protocolo de cuidados aplicado a la propia sonda y a la

zona de entrada en el paciente (Montejo et al., 2017, pp.408).



51

Complicaciones de tipo digestivo.

El reflujo gastroesofagico.

Se puede presentar esofagitis, se disminuye esta complicacion con el uso de una sonda

adecuada.

Vomitos y regurgitacion de la dieta.

Los vomitos se definen como la salida de dieta a través de la boca o fosas nasales,
acompanada de movimientos expulsivos por parte del paciente. La regurgitacion se define como
la presencia de cualquier cantidad de dieta en la cavidad oral o en la orofaringe, apreciada durante
las maniobras exploratorias del paciente o durante los cuidados higiénicos del mismo, asi como la
salida espontanea de dieta por la cavidad oral o nasal del paciente. Pueden ser consecuencia de la
localizacion supradiafragmatica de la sonda nasogastrica, aunque por lo general son indicadores

de alteracion en el vaciamiento gastrico. Su presencia obliga a:

1. Suspension transitoria de la NE.
Descartar patologia intestinal asociada.

Comprobacion radioldgica de la sonda. Valorar farmacos procinéticos.

i

En caso de persistencia, colocar sonda transpilérica (Montejo, Saez y Flordelis 2017,

pp.469).

Distension abdominal.

Estos se dan por una velocidad de infusion muy rapida o administracion de férmulas muy
osmoticas que ocasionan un lento vaciado gastrico. También se puede dar por la administracion

de farmacos opioides (Mataix, 2012, pp.1800).
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La distension abdominal se define como la apreciacién de un cambio en la exploracion
abdominal, con presencia de timpanismo, con o sin ausencia de ruidos peristalticos. Constituye
una sefial de alarma que indica una incapacidad del tubo digestivo para procesar los sustratos
infundidos. Dicha incapacidad puede deberse al proceso patologico del paciente o a la existencia

de enfermedad intraabdominal.

En cualquier caso, la presencia de distension abdominal obliga a suspender la dieta y a
llevar a cabo una valoracion del paciente, tanto desde el punto de vista abdominal como de su
situacion general. La dieta podra ser de nuevo instaurada tras descartar alteraciones significativas

(Montejo, Saez y Flordelis, 2017, pp.469).

Diarrea.

La diarrea es uno de los problemas mas frecuente en la nutricion enteral. Debido a lo
mencionado, de velocidad de infusion muy rapida o férmulas de alta osmolaridad. Ademas, se
debe al uso de una formula no indicada para la patologia del paciente o por la administracion de

farmacos como antibioticos o malnutricion proteica, por ejemplo (Mataix, 2012, pp.1800).

Se define por la presencia de uno de los dos criterios siguientes:

e Presencia de cinco o mas deposiciones en un periodo de 24 horas, o
e al menos dos deposiciones de un volumen estimado superior a 1.000 ml/ deposicién en el

mismo periodo.

Los factores que pueden conducir a su desarrollo son multiples, entre ellos se destacan la
medicacion administrada y las causas infecciosas (Clostridium difficile) (Montejo, Séez y

Flordelis, 2017, pp.468).

Es importante que el manejo de la diarrea asociada con la nutricién enteral sea

protocolizado considerando los siguientes aspectos:
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e Definir si se trata de diarrea asociada a nutricion enteral, con una valoracion y control de
los posibles mecanismos.

e Solicitar cultivos y toxina de C. difficile.

e Iniciar dieta con fibra (si no se administraba previamente).

e (Cambiar la pauta de administracion de la dieta.

e Valorar el empleo de medicacion antidiarreica.

Aumento del residuo gastrico.

El aumento del residuo gastrico es la complicacion mas frecuente en los pacientes que
reciben la nutricioén enteral a través de una sonda gastrica. Suele deberse a multiples factores que
influyen en la disminucién del vaciamiento gastrico. En general, se entiende por aumento del
residuo gastrico la presencia de volimenes de drenado géstricos superiores a 500 ml, bien al
conectar la sonda a la bolsa de drenado, mediante aspiracion con jeringa y en valoraciones
realizadas cada 6 horas durante las primeras 48 horas, y cada 24 horas a partir de ese momento

(Montejo, Saez y Flordelis, 2017, pp.467).

Ante la presencia de esta complicacion, el manejo se basa en:

1. Suspension transitoria de la dieta (6-8 horas) y reinicio posterior.

2. Farmacos procinéticos (metoclopramida, cinitaprida, eritromicina y otros).
3. Valorar la sustitucion de la sonda nasogéstrica por una sonda nasoyeyunal en el caso

de aumento del residuo gastrico persistente.

Estreitimiento.

El estrefiimiento se define como:

e Ausencia de deposicion al quinto dia de inicio de la nutriciéon enteral o
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e ausencia de deposicion durante 3 dias consecutivos a partir de la segunda semana de

nutricion enteral.

Generalmente, se relaciona con el uso de farmacos que reducen la motilidad intestinal, el
encamamiento prolongado, las alteraciones hidroelectroliticas o el empleo de dietas pobres en

residuos (Montejo, Sdez y Flordelis, 2017, p.468).

Los pasos a seguir tras el diagndstico de estrefiimiento en pacientes criticos con nutricion

enteral serian los siguientes:

e Descartar impactacion fecal (mediante tacto rectal o radiologia).
e Enema de limpieza.
e Empleo de laxantes que incrementen el bolo fecal. No se recomienda el uso de agentes

aceleradores del transito intestinal.

Complicaciones de tipo metabdlico.

Debido a las pautas de monitorizacion de parametros analiticos habituales en la UCI, este

tipo de complicaciones pueden prevenirse y controlarse facilmente.

e Deshidratacion hipertonica. Se da por el uso de formulas hipertonicas.

e Desequilibrio electrolitico. Dado por alteraciones renales.

e Alteraciones en los niveles de glucemia. Muy frecuente en pacientes diabéticos, es
producto del uso de formulas no adecuadas a su patologia. Ademas, puede generar
hiperglicemias o hipoglicemias, por un uso inadecuado de los farmacos antidiabéticos o

insulinas (Mataix, 2012, p.1801).

Complicaciones de tipo infeccioso.

Montejo et al., (2017) sefialan que en este tipo de complicaciones la broncoaspiracion de

la dieta y la peritonitis son las mas graves, aunque su frecuencia es inferior al 5%. La
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broncoaspiracion (y el posible desarrollo de neumonia secundaria) esta determinada por varios
factores, como la tolerancia a la nutricidon enteral, la via de acceso al tubo digestivo, el calibre de
la sonda y su localizacién, la presencia de reflujo gastroesofagico, la posicion del paciente, su

patologia y los medios terapéuticos aplicados.

La peritonitis es causada por la infusion intraperitoneal de la dieta en caso de anomalias
en la localizacion o el funcionamiento de catéteres de yeyunostomia o sondas de gastrostomia, o
por la aplicacion incorrecta de nutricion enteral a pacientes con fugas digestivas. La
contaminacion de la dieta es rara, pero puede ocurrir tras la manipulacion sin el debido cuidado.
La sinusitis y la otitis media pueden ser consecuencia de la permanencia prolongada de sondas

nasogastricas, especialmente si son de grueso calibre (Montejo et al., 2017, p.408).

Entre otras complicaciones de tipo infeccioso, se encuentran:

e Sinusitis

e Otitis media

e Colonizacion traqueal
e Neumonia aspirativa
e Peritonitis

e Gastroenteritis

e Contaminacion de la dieta

Por ende, es necesario, conocer lo mencionado para la escogencia adecuada del soporte
nutricional, ya sea la nutricién parenteral o la nutricion enteral. Ademas, es necesario saber los
conceptos de mortalidad, morbilidad y estancia hospitalaria y como estan relacionados con la

enfermedad pancreatitis aguda.

Mortalidad

Los datos de mortalidad indican el numero de defunciones por lugar, intervalo de tiempo

y causa. La causa basica de defuncion se define como "la enfermedad o lesion que desencadend
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la sucesion de eventos patoldgicos que condujeron directamente a la muerte, o las circunstancias
del accidente o acto de violencia que produjeron la lesion mortal”, segiin lo expuesto en la

Clasificacion Internacional de Enfermedades (OMS, 2017).

Morbilidad

El término morbilidad es de uso médico y cientifico, y sirve para sefalar la cantidad de
personas o individuos considerados enfermos o victimas de una enfermedad en un espacio y
tiempo determinados. La morbilidad es, entonces, un dato estadistico de altisima importancia
para poder comprender la evolucién y avance o retroceso de una enfermedad, asi como las
razones de su surgimiento y las posibles soluciones. El término de morbilidad, segin la
Organizacién Mundial de la Salud, es: “toda desviacion subjetiva u objetiva de un estado de

bienestar” (OMS, 2017, parr.6).

Estancia hospitalaria

La estancia hospitalaria es un indicador de eficiencia. En un hospital de tercer nivel se
considera estancia prolongada aquella que sobrepasa el estandar de nueve dias. El tiempo de
estancia hospitalaria de un paciente responde a multiples factores institucionales, patolégicos y
personales, entre otros. Este tema constituye una preocupacion mundial, ya que genera efectos
negativos en el sistema de salud, tales como: aumento de costos y saturacion de la sala de

urgencias, por ejemplo (Ceballos, Velasquez y Jaén, 2014, p.275).

Pancreas

El pancreas es un organo en forma de hoja, de aproximadamente doce centimetros de
largo. Esta rodeado por la porcion baja del estdmago y la pared del duodeno (la primera parte del

intestino delgado que conecta con el estomago). Segin Merck Sharp & Dohme:



El pancreas es un o6rgano que contiene dos tipos de principales de tejido: los
acinos, que producen las enzimas digestivas, y los islotes que secretan hormonas.
El péancreas secreta enzimas digestivas al duodeno y hormonas al torrente
sanguineo. Las enzimas digestivas como, la amilasa, lipasa y tripsina, son
liberadas por las células de los acinos y circulan por varios canales hacia el
conducto pancreatico. El conducto pancreatico se une al conducto biliar comtn
en el esfinter de Oddi, por el cual ambos se vacian al duodeno. Las enzimas son
secretadas en una forma inactiva, solo se activan cuando llegan al tracto
digestivo. La amilasa digiere carbohidratos; la lipasa digiere las grasas y la
tripsina digiere las proteinas. El pancreas también, secreta grandes cantidades de
bicarbonato de sddico, que protege al duodeno al neutralizar el 4cido procedente
del estdbmago. Las tres hormonas producidas, por el pancreas son la insulina, que
disminuye el nivel de azicar (glucosa) en la sangre y transporta el azicar dentro
de las células; el glucagon, que aumenta el nivel de azlcar en la sangre
estimulando al higado a liberar sus reservas; y la somatostatina, que evita que las

otras dos hormonas sean liberadas. (Merck, 2012, p.839)

Figura 3. Anatomia del pancreas normal.

Conducto biliar comin

Conducto pancredtico

éobow del pancreas

Cola del pancreas
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Pancreatitis

La inflamacién del pancreas puede ser producida por los calculos biliares, el
alcohol, ciertos farmacos, algunas infecciones viricas y enzimas digestivas. La
pancreatitis por lo general se desarrolla y remite rapidamente (pancreatitis aguda). En
algunos casos, sin embargo, la inflamacion persiste y se destruye gradualmente la

funcion pancreatica (pancreatitis cronica) (Merck, 2012, p.877).

Figura 4. Tipos de inflamacion del pancreas.

Acute pancreatitis Chronic pancreatitis

Definicion Pancreatitis Aguda

Segin Merck (2012), la pancreatitis aguda (PA) es una inflamacién subita del pancreas
que puede ser leve o potencialmente mortal. Aunque también, Breijo (2014) la define como la
reaccion inflamatoria aguda del pancreas, que asienta sobre una glandula anteriormente sana y

provoca su auto digestion.

Ademas, Madaria E. y Martinez J. (2011) definen la pancreatitis aguda como un proceso

inflamatorio agudo que afecta a la glandula pancreatica. Producido por una gran variedad de
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causas, tiene la caracteristica de que con cierta frecuencia es capaz de activar una serie de

sistemas inflamatorios y antiinflamatorios de efectos sistémicos que conducen a la aparicion de

fallo organico, cuyas consecuencias pueden ser fatales.

Su sintoma guia es un dolor abdominal agudo, cuya intensidad obliga al paciente a acudir

practicamente en todos los casos a un servicio de urgencias para un ingreso hospitalario. De

acuerdo con la aparicion o no de complicaciones, el episodio de pancreatitis aguda se clasifica

como grave o leve respectivamente (Madaria E. y Martinez J., 2011, pp.629).

Tabla 3. Clasificacion de la pancreatitis aguda.

Propuestas de definicion del Simposio Internacional
sobre p titis aguda celeb en Atlanta en 1992

Clasificacion de la pancreatitis aguda 2012:
revision de la clasificacion de Atlanta

Pancreatitis aguda (PA)

Proceso inflamatorio agudo del péncreas con variable afectacion de otros tejidos
regionales o sistemas organicos remotos

PA grave

PA asociada a fallo multiorganico y/o complicaciones locales como necrosis, absceso
o0 pseudoquiste

PA leve

PA con minima disfuncién orgénica, en la que existe recuperacién completa
y ausencia de los hallazgos que caracterizan a la pancreatitis grave

PA edematosa intersticial
Inflamacion aguda parenquimatosa y peripancreética sin necrosis

PA necrotizante
Inflamacion con necrosis parenquimatosa y/o peripancreatica necrosis

Colecciones liquidas agudas

Aparecen temprar enla on de la PA, se localizan cerca
del pancreas y siempre carecen de pared de granulacion o tejido fibroso

agudas (APFC)

Liquido peripancreatico asociado a PA edematosa intersticial sin necrosis
peripancreatica. Solo aplicable a colecciones peripancreaticas en las primeras
4 semanas tras una PA edematosa y sin caracteristicas de pseudoquiste

Colecci liquidas peri|

L

Necrosis pancreatica

Areas difusas o localizadas de parénquima pancreatico no viable, tipicamente asociadas
a necrosis grasa peripancreatica

Pseudoquiste agudo

Coleccién de jugo pancreético encapsulada mediante una pared de tejido fibroso
o de granulacion que aparece como consecuencia de una pancreatitis aguda,
un traumatismo pancreatico o una pancreatitis cronica

Pseudoquiste pancreatico

Coleccion encapsulada con pared bien definida, fuera del pancreas y sin o con minima
necrosis. Se produce mas de 4 semanas después de la pancreatitis edematosa
intersticial

Coleccion necrética aguda (ANC)

Coleccitn con fluido y necrosis asociada a pancreatitis necrotizante; la necrosis
puede afectar al parénquima y/o al tejido peripancreético

$ECITEIE GRUBING (L $ HEHSS-0F FB570SIS—
5xima
:uencia

PA necrotizante

Coleccion madura, encapsulada de necrosis pancreética y/o peripancreatica
con una pared inflamatoria bien definida. Ocurre més de 4 semanas después de una

#US5E5D LENGTRENED

Coleccitn de pus circunscrita a la cavidad abdominal, generalmente pri
al pancreas, que contiene poco o nulo tejido necrético, y que es consec
de pancreatitis aguda o traumatismo pancreatico

Fuente: Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.415.
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Clasificacion de Atlanta

Banks (2013), en el Simposio de Atlanta en 1992, intent6 ofrecer un consenso global y un
sistema de clasificacion universalmente aplicable para la pancreatitis aguda. Aunque la
Clasificacion de Atlanta ha sido util, algunas de las definiciones resultaron confusas. Una mejor
comprension de la fisiopatologia de la insuficiencia orgéanica y la pancreatitis necrosante y sus
resultados, asi de como la mejora de las imagenes de diagnostico, ha hecho necesario revisar la
clasificacion de Atlanta, incluyendo una evaluacion clinica de la gravedad y proporcionando

términos mas objetivos para describir las complicaciones locales de la pancreatitis aguda.
Esta clasificacion de consenso define los criterios para el diagndstico de pancreatitis
aguda, diferencia los dos tipos que existen (pancreatitis edematosa intersticial y pancreatitis

necrosante) y clasifica su gravedad en tres categorias.

Figura S. Clasificacion de Atlanta: definicion de gravedad en la pancreatitis aguda.

Fuente: Madaria E. y Martinez J., (2011).
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Las siguientes definiciones y clasificaciones se proponen para su uso en comunicaciones

clinicas y de investigacion.

Definicion de diagnostico de pancreatitis aguda

Banks (2013) expone que el diagndstico de pancreatitis aguda requiere dos de las
siguientes tres caracteristicas: existir dolor abdominal consistente con pancreatitis aguda (inicio
agudo de un dolor epigastrico intenso y persistente que a menudo se irradia hacia la parte
posterior); actividad de la lipasa sérica (o actividad de la amilasa) al menos tres veces mayor que
el limite superior de la normalidad y hallazgos caracteristicos de la pancreatitis aguda en la
tomografia computarizada con contraste (CECT) y, con menor frecuencia, la resonancia

magnética (MRI) o la ecografia transabdominal.

En personas que toman mucho alcohol o que presenten enfermedades de la vesicula biliar,
el dolor abdominal caracteristico hace sospechar al médico de una pancreatitis aguda. Asi mismo,
en la exploracion fisica, los musculos de la pared abdominal se perciben rigidos y al escuchar el
abdomen se escuchan pocos sonidos intestinales o ninguno. No existe un analisis de sangre que

diagnostique la pancreatitis aguda (Merck, 2012, p.879).

Alberca, Sanchez y Carballo (2016) comentan que la sospecha de PA se establece por un
cuadro clinico compatible con: dolor brusco en abdomen superior o generalizado y antecedentes
personales sugerentes (alcoholismo, colelitiasis o episodios previos). Si no se establece esta
sospecha no se solicitaran las pruebas complementarias y no podra ser diagnosticada

inicialmente. Si se sospecha, la probabilidad de que se compruebe el diagndstico es del 50%.

Definicion de inicio de pancreatitis aguda

El inicio de la pancreatitis aguda se define como el momento del inicio del dolor
abdominal (no el momento del ingreso en el hospital). Debe tenerse en cuenta el intervalo de

tiempo entre el inicio del dolor abdominal y la primera hospitalizacién. Cuando los pacientes con
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enfermedad grave son transferidos a un hospital terciario, deben observarse los intervalos entre el

inicio de los sintomas, la primera admision y la transferencia (Banks, 2013).

Definicion de tipos de pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda se puede subdividir en dos tipos: pancreatitis edematosa intersticial

y pancreatitis necrosante.

Pancreatitis edematosa intersticial.

Segin Banks (2013), la mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda tienen una
ampliacion difusa (u ocasionalmente localizada) del pancreas debido a edema inflamatorio. En el
CECT, el parénquima pancreatico muestra un realce relativamente homogéneo, y la grasa
peripancreatica generalmente muestra algunos cambios inflamatorios de turbidez o varamientos
leves. Puede asociarse también algo de liquido peripancreatico y sus sintomas normalmente se

resuelven durante la primera semana, segin lo explica Ortiz et al. (2014). (Ver figuras 6 y 7).

Figura 6. Varon de 63 afios con pancreatitis edematosa intersticial aguda.

Fuente: Banks (2013).
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Existe un atascamiento de grasa peripancreatica (flechas) sin una acumulacion aguda de
liquido peripancreatico; el pancreas mejora completamente, pero tiene una apariencia

heterogénea debido al edema.

Figura 7. (A) Una mujer de 38 aifios con pancreatitis edematosa intersticial aguda y
acumulacion aguda de liquido peripancreatico (APFC) en el espacio pararrenal anterior

izquierdo (las flechas blancas muestran los bordes de l1a APFC).

Fuente: Banks (2013).

El pancreas aumenta completamente, se engrosa y tiene una apariencia heterogénea
debido a edema. APFC tiene densidad de fluido sin una pared encapsulante. (B) Unas semanas
mas tarde, una TC de seguimiento muestra una resolucién completa de la CFAP con un minimo

estenosis de grasa peripancreatica residual.
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Pancreatitis necrosante

Alrededor del 5% y 10% de los pacientes desarrollan necrosis del parénquima
pancreatico, el tejido peripancreatico o ambos (figuras 8, 9, 10). La pancreatitis necrosante se
manifiesta con mayor frecuencia como una necrosis que afecta tanto al pancreas como a los
tejidos peripancreaticos; con menor frecuencia, a la necrosis del tejido peripancreatico; y en raras

ocasiones, el parénquima pancreatico solo.

Figura 8. (A) Colecciones necroticas agudas (ANC) en un hombre de 44 afios con

pancreatitis necrotizante aguda que afecta solo a los tejidos peripancreaticos.

Fuente: Banks (2013).
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Figura 9. Tres pacientes diferentes (A, B, C) con pancreatitis necrosante aguda y
colecciones necrdticas agudas (CNA) que afectan al parénquima pancreatico y los tejidos

peripancreaticos.

Fuente: Banks (2013).

Segin Banks (2013), la historia natural de la necrosis pancreatica y peripancreatica es
variable, ya que puede permanecer sélida o liquida; estéril o infectarse, persistir, o desaparecer

con el tiempo.

Necrosis pancreatica infectada

La necrosis pancreatica y peripancreatica puede permanecer estéril o infectarse; la
mayoria de la evidencia sugiere que no existe una correlacion absoluta entre el grado de necrosis
y el riesgo de infeccion y la duracion de los sintomas. Segiin Banks (2013), la necrosis infectada

es rara durante la primera semana.
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El diagnostico de necrosis pancredtica infectada es importante debido a la necesidad de un
tratamiento con antibidticos y una probable intervencion activa. La presencia de infeccion puede
suponerse cuando hay gas extraluminal en los tejidos pancreaticos o peripancreaticos en CECT
(figura 6), o cuando la aspiracién con aguja fina (FNA) percutanea, guiada por imagenes, es

positiva para bacterias o hongos en la tincion de Gram y la cultura.

Figura 10. Varon de 47 afios con pancreatitis necrotizante aguda complicada por

necrosis pancreatica infectada.

Fuente: Banks (2013).

Segin Banks (2013), hay una coleccién necrotica aguda (CNA) heterogénea en el area
pancreatica y peripancreatica (flechas blancas que apuntan a los bordes del CNA) con presencia
de burbujas de gas (puntas de flecha blancas), y es, generalmente, un signo patognomoénico de
infeccion de la necrosis (necrosis infectada). El desarrollo de infeccion secundaria en la necrosis

pancreatica se asocia con una mayor morbilidad y mortalidad.

Etiologia

Existen diversas causas de pancreatitis aguda; en los adultos el 80% obedece al consumo

de alcohol y la litiasis vesicular, el 10% corresponde a: idiopatica, hiperlipidemias, infecciones
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virales, perfusion pancreatica deteriorada, obstruccion ductal, farmacos, hipercalcemia. La

incidencia de la PA aumenta con la edad, y la presentacion en edades tempranas sugiere la causa

hereditaria, infecciones y traumas (Breijo, 2014, pp.3).

Figura 11. Estudio etiologico de la pancreatitis aguda.
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Fuente: Madaria E. y Martinez J., (2011).

Segin Madaria E. y Martinez J. (2011), las causas mas frecuentes de pancreas aguda son
la litiasis biliar (50%), y el consumo de alcohol (15-20%). Sin embargo, hasta en un 15-25% de

los casos no logra identificarse una causa reconocible.

Tabla 4. Causas de pancreatitis aguda.

citotoxicos (L-asparginasa),

(Azatioprina6-MP),

Farmacos Salicilatos, Paracetamol, Farmacos

Corticosteroides, Inmunosupresores Tiazidas,

Valproato de sodio, Tetraciclina, Eritromicina.

Obstruccion periampular Calculos biliares, obstruccion del conducto pancreatico; anomalias
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congénitas del pancreas (pancreas divisum); duplicacion intestinal.

Infecciones Virus, Epstein Barr, Sarampion, Paperas, Rotavirus,

Citomegalovirus, Infuenza A, Rubeola, Hepatitis A, B, E; Mycoplasma,

Leptospira, Malaria, Ascariasis, Cryptosporidum.

Trauma Abdominal (manubrio de bicicleta, abuso, etc.), colangiografia
retrograda trasendoscopica.

Metabolicas Deficiencia de alfa 1 antitripsina, Hiperlipidemia, Hipercalcemia.

Toxinas Escorpion, Monstruo de Gila, Serpientes tropicales marinas.

Miscelaneas inflamatorias / Pancreatitis por realimentacion, Sindrome urémico — hemolitico,

sistémicas Sindrome de Reye, Enfermedad de Kawasaki, Enfermedad inflamatoria

intestinal, Parpura de Henoch — Shonlein, Lupus eritematoso sistémico.

Fuente: Breijo, 2014, p.3.

Fisiopatologia

Segun algunos investigadores, como Guanuche (2015), la fisiopatologia de la pancreatitis

evoluciona de la siguiente forma:

Primera fase: en esta fase principalmente se va a dar la activacion de las enzimas
pancreaticas por dafio en las células acinares. En esta fase se da principalmente el dafio de
las células acinares, que se cree es por la activacion del cimogeno que comparte dentro de
los organelos celulares un espacio con enzimas digestivas, todo esto mediado por
hidrolasas lisosomicas como la catepsina B.

Segunda fase: se caracteriza por procesos como activacion, quimiotraccion y secuestro de
neutréfilos que estan en el pancreas, lo cual da como resultado una reaccion infamatoria
que varia de intensidad. Segun estudios experimentales se cree que administrando un

suero antineutrofilo disminuye la intensidad de pancreatitis.

Tercera fase: en esta fase ya esta inflamado el pancreas, el cual va a liberar mediadores
activados y enzimas pancredticas, tales como la tripsina, elastasa y fosfolipasa,

encargadas de digerir tejido pancreatico y distante, todo esto va a producir vasodilatacion
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y mayor permeabilidad vascular; por ende, se tiene como resultado un edema

principalmente pulmonar.

Sintomas

El sintoma principal es el dolor abdominal, es continuo, de caracter no colico que puede
instaurarse de forma brusca o gradual, su intensidad es variable y se relaciona con la ingesta de
comida o de alcohol. Se localiza generalmente en el epigastrio o zona periumbilical, y a veces se
irradia hacia ambos hipocondrios e incluso a la espalda, el torax y la region inferior del abdomen.
Su duracién es variable, de varias horas a 2 semanas. Este tipo de dolor obliga al paciente a tomar

una posicion antialgica, flexionando el tronco sobre las piernas (Mataix, 2012, p.1344).

Pronostico

De los casos de pancreatitis, el 75-80% son no graves, generalmente cursan sin
complicaciones y evolucionan a curacion, y su mortalidad es de alrededor de un 1%. Las formas
necrohemorragicas son mas graves y cursan un 20% de mortalidad, en los casos severos puede
llegar a 30-40%. Para la valoracion del diagndstico en pacientes con pancreatitis aguda, se

pueden utilizar sistemas de valoracion bioclinicos (Mataix, 2012, p.1346).

Tabla 5. Sistemas de valoracion prondstica de la pancreatitis aguda.

Unidades Criterios Ranson  Glasgow Imrie Osborne Blamey
Al ingreso

Aifios Edad > 55 > 55 > 55 > 55

x 10°/L Leucocitos >16 >15 >15  >15 >15
Mg/dL Glucemia >200 >180 >180 | >180 >180
UI/L LDH >350 >350 >600  >600 >600
UI/L AST >120 >100 | >200

Mg/dL T Urea >16 >16 >16 >16
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MmHg PaO, <60 <60 <60 <60
Mg/dL Calcemia <8 <8 <8 <8
g/L Albuminemia <32 <32 <32 <32
Ingreso-48 h

% {Hematocrito >10

Mg/dL T Urea >5

Mg/dL Calcemia <q

MmHg PaO, <60

mEq/L Déficit bases >4

L Retencion de liquidos >6

Riesgo de Mortalidad: < 3 leve; 3-5 grave; > S muy grave.

Fuente: Mataix 2012, p.1347.

Escalas pronosticas.

En el curso de una PA resulta crucial la prediccion precoz de la gravedad, para prevenir y
reducir las posibles complicaciones e iniciar el tratamiento requerido. Para ello, se cuenta con
algunos sistemas de puntuacion, entre los que destacan los signos de Ranson y la puntuacion

APACHE-II (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016).

Ranson.

En 1974 Ranson et al. describieron un primer sistema de clasificacion pronodstica basado
en una puntuacion de gravedad obtenida mediante la valoracion de 11 signos objetivos durante
las primeras 48 horas de evolucidon (tabla 6). Las puntuaciones de Ranson altas predicen
gravedad. En la pancreatitis leve la puntuacion de Ranson promedio es 1,6; en la grave 2,4 y en la
mortal 5,6. La presencia de mas de 6 signos de Ranson pronostica alta incidencia de
complicaciones como necrosis. Este sistema, al igual que sus modificaciones posteriores descritas
tanto por el propio Ranson como por el grupo de trabajo de Imrie en Glasgow, presenta en el
diagnodstico de gravedad una aceptable sensibilidad y especificidad (70-85%), pero su valor

predictivo positivo no pasa del 50-60% (Alberca, Sdnchez y Carballo, 2016).
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Tabla 6. Clasificacion de Ranson.

Clasificacion de Ranson  PA alcohélica PA biliar
Al ingreso

Edad > 55 afios > 70 afios
Leucocitos > 16.000/mm? > 18.000/mm3
Glucemia > 200 mg/dl > 220 mg/dl
LDH >350 U/l > 400 U/l
AST > 250 U/l 250 U/

A las 48 horas

Descenso de hematocrito > 10% > 10%
Aumento del BUN > 5 mg/dl > 2 mg/dl
Calcemia < 8 mg/dl < 8 mg/dl
pO, < 60 mm Hg =

Déficit de bases >4 mEq/1 > 5 mEq/1
Secuestro estimado de liquidos >6L >4L

Fuente: Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.414.

Apache I1.

Entre los sistemas de puntuacion de gravedad general de las enfermedades agudas el mas
utilizado actualmente es el Apache Il (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation), que se
aplica también en la evaluacion pronostica de la PA (tabla 7). Ademads, asigna puntos a 12
variables fisioldgicas, a la edad y al nivel de salud cronico y genera una puntuacion total. Las
puntuaciones Apache II en el momento del ingreso y a las 48 horas ayudan a distinguir la

gravedad de la PA.

Aunque tiene la ventaja de poder ser aplicado desde el momento del ingreso hospitalario,
asi como la de su casi universal aplicacion en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), su
eficacia en el diagnostico de gravedad de la PA no supera la de sistemas clasicos como el de

Ranson (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.414).
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Puntuacién por enfermedad cronica: se utiliza si el paciente tiene historia de insuficiencia
orgdnica sistémica o estd inmunocomprometido; le corresponde 5 puntos en caso de
posquirurgicos urgentes o no quirirgicos y 2 puntos en el caso de posquirtrgicos de cirugia

electiva.

Definiciones: debe existir evidencia de insuficiencia organica o Inmunocompromiso

previo al ingreso hospitalario y conforme a los siguientes criterios:

e Higado: cirrosis (con biopsia), hipertension portal comprobada, antecedentes de
hemorragia gastrointestinal alta debida a hipertension portal o episodios previos de fallo
hepatico, encefalopatia hepatica o coma.

e Cardiovascular: clase IV de la New York Heart Asociation.

e Respiratorio: enfermedad restrictiva, obstructiva o vascular que obligue a restringir el
ejercicio, como por ejemplo: incapacidad para subir escaleras o realizar tareas domésticas
o hipoxia crénica probada, hipercapnia, policitemia secundaria, hipertension pulmonar
severa (> 40 mm Hg) o dependencia respiratoria.

e Renal: hemodializados.

e Inmunocomprometidos: que el paciente haya recibido terapia que suprima la resistencia a
la infeccion (por ejemplo: inmunosupresion, quimioterapia, radiacion, tratamiento crénico
o altas dosis recientes de esteroides, o que padezca una enfermedad suficientemente
avanzada como, por ejemplo, leucemia, linfoma, sida) (Alberca, Sanchez y Carballo,

2016)
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Tabla 7. indice Apache II.

indice APACHE Il

Variables fisioldgicas Rango elevado Rango bajo

indice de APACHE-II H | A | 2 | # 0 ] Kl | 2 | 3 ] 4
T* rectal (axial +05°C) 24 39-40,9 38,5-389 36-38.4 34-359 32-39 30-31.9 <299
TA media (mm Hg) 2160 130-159 110-129 70109 5069 <49
Frecuencia cardiaca 2180 140-178 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
FR (no ventilado o ventilado) 250 35-49 25-34 1224 10-11 6-9 <5
Oxigenacion: elegiraob
a. Si Fi0,> 0,5 anotar PA-a0, 2500 350-499 200-349 <200
b. Si Fi0, < 0,5 anotar Pa0, >70 61-70 55-60 <55
pH arterial (preferido) 211 16189 15-159 1,33-748 125132 115-1,24 <115
HCO, sérico (venoso mEg/l) 252 41519 32-409 2319 18-219 15179 <15
Sodio sérico (mEg/) 2180 160-179 155-159 150-154 130-149 120129 111119 <10
Potasio sérico (mEq/l) 21 6-69 55-59 35-54 3-34 2529 <25
Cr sérica (mg/dI) (x 2 si FRA) 235 2-34 1519 06-14 <06
Hematocrito (%) 260 50-59,9 46-49,9 30-459 20299 <2
Leucocitos (total/mm? en miles) 240 20-39,9 15-199 3149 1-29 <1
Escala de Glasgow

APS (Acute Physiology Score) total: suma de las 12 variables individuales. Puntuacién por edad (< 44 = 0p.); 45-54 = 2 p.; 55-64 = 3 p.; 65-74 = 5 p,; > 75 = 6 p.). Puntuacion por enfermedad cronica
(ver més abaio{ Puntuacion APACHE Il (suma de A + B + C).

Cr: creatinina sérica; FC: frencuencia cardiaca; Fi0,; fraccion e inspiracion de oxigeno; FR: frecuencia respiratoria; FRA: fracaso renal agudo; PA-a0,; presion de oxigeno arterial menos alveolar,
TA: tension arterial; T temperatura.

Fuente: Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.415.

Pruebas de laboratorio.

A continuacioén, se daran a conocer las pruebas de laboratorio utilizadas en el diagnostico

de la pancreatitis aguda.

Papel de la amilasa y la lipasa.

Alberca, Sanchez y Carballo (2016) indican que para el diagnostico de la PA se suelen
considerar niveles de amilasemia o lipasemia superiores en dos o tres veces al limite normal.

Cada laboratorio establece sus niveles de normalidad, pero una aproximacién puede ser
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considerar cifras normales entre 0 y 137 U/l de amilasa y entre 12 y 70 U/l de lipasa. La amilasa

es mas utilizada, aunque la lipasa se considera la més especifica. Se han utilizado también la

amilasuria, la isoamilasa pancreatica y la tripsina sérica, aunque con menor impacto clinico a

nivel asistencial.

La amilasa forma una curva de niveles séricos en las PA, con un aumento en las primeras

24 horas, que se mantiene de 1 a 3 dias y luego empieza a descender, salvo si se presentan

complicaciones como la necrosis pancreatica o la formacioén de seudoquistes. A partir del tercer

dia la sensibilidad disminuye al 30%.

Es importante tener en cuenta que los valores de amilasa no se correlacionan con la

gravedad ni con el prondstico. Pueden producir falsos negativos las siguientes situaciones:

1. Al obtener sangre pasados mas de 3 dias desde el comienzo del cuadro.
2. En pancreatitis cronicas reagudizadas, en donde los niveles son menores.
3. Cuando hay una hipertrigliceridemia asociada.
4. En alcoholicos con antecedentes de pancreatitis alcoholica.
Por otro lado, también existe la posibilidad de falsos positivos en las siguientes
situaciones:

o Episodios de abdomen agudo de otro origen (perforaciones, ulceras penetradas,
isquemia mesentérica, etc.).

o Elevacién de amilasas por patologia de las glandulas salivares.

o Macroamilasemia: en este caso de forma peculiar existe una elevacion de la
amilasemia con amilasuria normal. La sensibilidad de la lipasa se sitiia en torno a

un 92%.

Otras determinaciones.

Las siguientes son algunas determinaciones importantes:

Leucocitosis: es habitual inicialmente y no tiene por qué asociarse a infeccion.
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e Elevaciéon moderada del perfil hepatico (transaminasas, fosfatasa alcalina y bilirrubina);
es mas tipica en las pancreatitis de origen biliar.

e Suele haber hemoconcentracién inicialmente, aunque en los casos de mal prondstico es
frecuente una anemizacion posterior rapida sin signos evidentes de sangrado.

e Hipocalcemia y elevacion de la lactatodeshidrogenasa también son marcadores de
gravedad pues se elevan cuando hay necrosis.

e Alteracion renal es posible, sobre todo en pacientes graves, la alteracion de la misma con
aumento de urea y creatinina.

e Proteina C reactiva (PCR) utilizada como marcador de gravedad y los niveles son muy

especificos de cada laboratorio.

Pruebas de imagen.

La ecografia y la tomografia computadorizada (TC) tienen una doble funcion: ayudar a
hacer el diagndstico de pancreatitis en casos con normalidad o duda de las pruebas analiticas o,

en su caso, a descartarlo y establecer criterios de gravedad (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016,

pp.413).
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Figura 12. Proceso diagnostico de la pancreatitis aguda. PA: pancreatitis aguda; TC:

tomografia computarizada.

Sospecha clinica de PA

h Amilasa/lipasa > x3 —l
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L —— Ecografia y/o TC -—— — =

Clasificacion etiolégica
v de gravedad

Fuente: Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.413.

Ecografia abdominal.

Cuando existen dudas diagnosticas, la deteccion de un aumento del tamafio de la glandula
pancreatica, un contorno irregular de la misma o la existencia de colecciones peripancreaticas son
hallazgos que apoyan el diagnostico de PA. Ante situaciones en las que ya tenemos el diagnostico
de pancreatitis, es un método ideal para identificar la causa, sobre todo en el origen biliar, pues es
el mejor método para diagnosticar la colelitiasis y es muy valioso en el diagnostico de la

coledocolitiasis (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.413).

Tomografia computadorizada abdominal.

Lo ideal es realizar la tomografia computarizada abdominal siempre con contraste, pues
es la forma de realzar mejor la glandula y permite identificar areas de necrosis, lo que tiene
implicaciones prondsticas y terapéuticas. Sin embargo, la limitacion es la posibilidad de
desencadenar o empeorar una insuficiencia renal, por lo que debemos preverlo con una adecuada

hidratacion. La TC puede identificar otras causas de elevacion de amilasas diferentes a la PA,
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ademas de plantear diagnosticos etiologicos como la existencia de algunos tipos de neoplasias
que afectan a los conductos pancreaticos (el tumor papilar mucinoso intaductal) (Alberca,

Sanchez y Carballo, 2016, pp.413).

Cuando el diagnostico de PA ya ha sido establecido y no hay parametros iniciales de
gravedad, es un buen criterio retrasar 48-72 horas la realizacion de una TC, pues es un periodo
suficiente para detectar las areas necroticas. La sospecha de infeccion intraabdominal puede

realizarse a partir de la aparicion de gas extraintestinal. (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016,

pp.413).

Resonancia magnética.

Es tan eficaz como la TC para detectar necrosis y mejor para evaluar una colelitiasis o una
coledocolitiasis. Para algunos autores, la resonancia magnética (RM) de pancreas y via biliar es
una técnica tan buena como la TC en el diagndstico de necrosis pancredtica y, por tanto, en la
evaluacion de gravedad de la PA, por lo que es un buen método si estd disponible en Urgencias.
La TC es superior solo en la deteccion de burbujas de gas y calcificaciones, mientras que la RM
lo es en el diagnéstico de litiasis biliar y en la caracterizacion de las colecciones pancreaticas

(Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.413).

Ecoendoscopia.

La ecoendoscopia es la técnica ideal para detectar una coledocolitiasis, tumores y
complicaciones locales, pero su uso en fase aguda estd algo limitado por el caricter
intervencionista de la técnica y su disponibilidad. Sin embargo, en la evolucién y planteamiento
etiolégico de las PA va afianzdndose como una técnica esencial previa a la realizacién de CPRE
urgente, sobre todo si hay dudas diagnésticas. Hoy en dia es ademads la técnica de eleccion para
realizar tratamientos con drenajes internos mediante puncién y colocacion de protesis, en las

colecciones liquidas pancredticas (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.414).
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Otros métodos de imagen.

Siempre debe realizarse una radiografia de térax y otra de abdomen. La primera permite
detectar derrames pleurales, sobre todo izquierdo, atelectasias laminares basales o distrés
respiratorio (alteraciones alveolointersticiales). En la radiografia simple de abdomen pueden
apreciarse calcificaciones (si existe una pancreatitis cronica), signos de ileo generalizado o local
(asa centinela) y el signo del colon cortado (amputaciéon del luminograma colénico a nivel del

angulo esplénico) por afectacién de la serosa del colon (Alberca, Sdnchez y Carballo, 2016,

pp.414)

Parametros bioldgicos con valor prondstico.

Existen varios parametros medibles cuya elevacion se asocia a un peor pronostico. Entre
ellos destaca la PCR, un reactante de fase aguda producido en el higado que se encuentra elevado
en la pancreatitis grave y aun mas elevado (por encima de 120 mg/l) en la pancreatitis
necrotizante. Sin embargo, requiere 48 horas para encontrarse significativamente elevada. Existen
otros marcadores de gravedad como la elastasa de PMN, que es capaz de pronosticar pancreatitis
de gravedad o mortal con un valor predictivo positivo cercano al 80%, el péptido activador del
tripsinogeno, la IL-6, la IL- 8, la procalcitonina y la fosfolipasa A2, pero ninguno de estos se

utiliza de forma habitual (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016).

Tomografia computadorizada y colangiopancreatografia por resonancia magnética.

Para efectos pronodsticos, la clasificacion mas extendida basada en la TC es la de
Balthazar. Siguiendo esta clasificaciéon, los niveles D y E se correlacionan con alta
morbimortalidad (tabla 8). Por ejemplo, la ilustracion 11 muestra una pancreatitis severa grado E

(Balthazar).



79

Tabla 8. Clasificacion de Balthazar de la pancreatitis aguda.

Clasificacion de Balthazar

A Normal

B | Aumento de la glandula, colecciones intrapancreaticas de pequefio tamafio

C | Alguno de los hallazgos del grado B, mas inflamacion peripancreatica, con extension de la necrosis
pancreatica inferior al 30%
D | Alguno de los hallazgos del grado C, mas una unica coleccion extrapancreatica, con extension de la

necrosis pancreatica entre 30 y 50%

E | Alguno de los hallazgos del grado D, mas extensas colecciones extrapancredaticas, o absceso

pancreatico, con extension de la necrosis superior al 50%

Fuente: Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.413.

Figura 13. Resonancia magnética abdominal. Pancreatitis severa grado E (Balthazar).

Fuente: Banks (2013).
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Tratamiento

El manejo terapéutico en la pancreatitis aguda es basicamente de soporte: “el objetivo
principal consiste en limitar la secrecion exocrina del pancreas, mantener un estado hidrico
optimo y detectar oportunamente las complicaciones inmediatas y las que a largo plazo se

presenten” (Breijo, 2014, pp.7).

También, para la pancreatitis leve se suele incluir la toma de analgésicos para aliviar el
dolor e ingestion de liquidos. La alimentacion normal se puede reanudar de 2 o 3 dias sin mas

tratamiento. Para la pancreatitis de moderada a grave, se necesita hospitalizacion, en estos casos:

La nutricidon en la pancreatitis aguda es un elemento importante en su manejo.
En los episodios leves se recomienda un inicio precoz de la alimentacion oral,
posiblemente incluso con dietas sélidas bajas en grasas. En los casos graves, un
inicio temprano del soporte nutricional por via enteral ha asociado mejoras en la

tasa de infeccion y de mortalidad. (Breijo, 2014, pp.9)

Para conseguir los objetivos del tratamiento del paciente con pancreatitis aguda, deben
instaurarse medidas generales de soporte, conseguir el reposo pancredtico, mantener una
condicion nutricional apropiada, prevenir el fracaso multiorganico y tratarlo si aparece, manejar
las complicaciones locales y plantear un tratamiento etioldgico apropiado (Alberca, Sanchez y

Carballo, 2016, pp.417).

Segin Maravi et al. (2013), el manejo de la pancreatitis aguda (PA) ha cambiado en los
ultimos afos, gracias a la mejor comprension de la fisiopatologia, la mejora del arsenal
terapéutico de las unidades de cuidados intensivos (UCI), los avances en el soporte nutricional en
la PA grave, el acercamiento dinamico de las técnicas continuas de reemplazo o depuracion
extrarrenal (TCRRTCDE), el conocimiento del papel central de la infeccion del péancreas y las

mejoras en las técnicas de intervencion quirurgica.
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Monitorizacion clinica inicial.

Las primeras 72 horas son vitales para la evolucion posterior de la PA. Debe vigilarse
estrechamente la tension arterial, frecuencia cardiaca, diuresis y funcion pulmonar. Es
aconsejable monitorizar la saturacion de oxigeno mediante pulsioximetria. Siempre se

hospitalizara al paciente (Alberca, Sinchez y Carballo, 2016, pp.419).

Medidas generales.

Soporte nutricional.

Lo aconsejable es un ayuno para conseguir el reposo de la gldndula pancreatica, mientras
el paciente tiene dolor o ileo paralitico, o mientras persistan las amilasas elevadas. Si el episodio
es leve no se debe prolongar el ayuno mas de 5 dias, una vez normalizada la
amilasemia/lipasemia y si los pacientes no presentan sintomas (Alberca, Sanchez y Carballo,

2016, pp.419).

Alberca, Sanchez y Carballo (2016) indican que, en los casos graves, es importante
realizar un soporte nutricional, para ello la nutricion enteral precoz a través de catéteres
yeyunales es mejor que la nutricion parenteral. La reintroduccion de la nutricion oral pasard por
la desaparicion del dolor abdominal espontdneo y la palpacion, amilasemia normal y resolucion

clinica de las complicaciones mayores.

Se utiliza la llamada dieta por fases, inicidndose con liquidos acaloricos a un ritmo de
100-300 ml, cada 4 horas las primeras 24. Si la tolerancia es buena, se pueden mantener el
segundo dia los mismos volumenes, pero estos ya con nutrientes, para pasar en los siguientes 4
dias progresivamente a los alimentos s6lidos. El contenido caldrico inicial no deberia sobrepasar
las 150 Kcal por toma, hasta llegar a cifras entre 500 y 700 Kcal por comida, al final de la
reintroduccion. La contribucion calérica de los hidratos de carbono deberia ser siempre superior

al 50% del aporte total, segin Alberca, Sdnchez y Carballo (2016).
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Sonda nasogastrica.

No tiene valor terapéutico por si misma si no hay un ileo asociado con vomitos. En
pacientes graves muy sintomaticos, al tener que tratar con nutricién enteral por via yeyunal, es
util el uso de sondas nasoyeyunales que, ademds, permiten realizar aspiracion gdstrica. La
nutricion enteral es capaz de disminuir la intensidad de la respuesta inflamatoria, con reduccion

de complicaciones y sepsis (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.419).

Hidratacion parenteral.

Las necesidades de hidratacion difieren segiin la gravedad del cuadro y momento
evolutivo. Con frecuencia se precisan 3,5-6 litros de suero al dia, e incluso en casos leves debe
tenerse especial atencién de mantener una hidratacién adecuada, ya que es el tnico aporte de los
pacientes que mantienen condiciones de ayunas. En casos de déficit grave, debe iniciarse con
perfusién de 500-100 ml/hora, pues estos pacientes tienden a presentarse con un tercer espacio y
sintomas de shock, por lo que habitualmente es necesario su uso con control de presién venosa

central (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.419).

Oxigenoterapia.

Si la saturacion de oxigeno es menor del 95% debe medirse la PaO,. La hipoxemia debe
tratarse con oxigenoterapia intranasal o con mascarilla, pero debe valorarse la necesidad de

ventilacion asistida (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.419).

Analgesia.

No hay una pauta claramente superior a otra, aunque se debe buscar el control continuo
del dolor evitando la analgesia a demanda. Con frecuencia se asocian diferentes farmacos; segun
Alberca, Sanchez y Carballo (2016), los mas usados en orden de instauracion segun la intensidad

del dolor serian:
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e Metamizol magnésico: puede ser usado en el dolor leve o moderado en dosis de 2 g en
venoclisis lenta cada 6 horas.

e Ketorolaco: en dosis de 30 mg por via intravenosa también cada 6 horas.

e Tramadol CIH: 100 mg por via intravenosa cada 6 horas.

e Clorhidrato de morfina: teéricamente puede producir un espasmo del esfinter de Oddi que
podria empeorar el cuadro, pero este hecho no se ha podido demostrar en ningin estudio
bien disefiado.

e En casos graves puede plantearse la analgesia epidural (pp.419).

Alteraciones metabolicas.

La hiperglucemia puede precisar insulinoterapia de forma temporal, sobre todo si se
instaura nutricion parenteral. La hipocalcemia suele ser secundaria a la hipoalbuminemia y solo
debe corregirse si hay signos de tetania. A veces se asocia a deplecion de magnesio. La PA
hipertrigliceridémica puede tratarse con plasmaféresis si es persistente y con niveles de

triglicéridos superiores a 1.000 mg/dl. (Alberca, Sanchez y Carballo 2016, pp.419)

Tratamiento farmacologico especifico.

Se han intentado diferentes pautas sin éxito, incluyendo farmacos antiproteasas (aprotina
y gabexato-mesilato), inhibidores de la secrecion pancreatica (somatostatina y octreotido) y
antagonistas de la respuesta inflamatoria sistémica (esteroides, lexipafant) (Alberca, Sanchez y

Carballo, 2016, pp.419).

Ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos.

Todos los pacientes con PA que evolucionan a fallo organico persistente deben ser
ingresados en la UCI. Las indicaciones especificas son las siguientes: hipoxemia persistente,
hipotension e insuficiencia renal refractaria a fluidos intravenosos, requerimientos perfusionales

elevados (especialmente en ancianos y cardiopatas) y disnea.
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Las situaciones de hipotension y rehidratacion incorrecta pueden dar lugar a necrosis
tubular renal e insuficiencia renal de mal pronostico, por lo que el control de la reposicion debe
ser muy ajustado. A las mas sencillas medidas de sonda urinaria y vigilancia estricta de la
diuresis se suma la implantacion de via central, con control de presiones, incluso, si es preciso, se
tendra que recurrir a la ubicacion de un catéter de Swan-Ganz, el uso de fArmacos vasoactivos, la

ventilacion mecénica y la didlisis (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.419).

Antibioticoterapia profilactica.

Con necrosis de mas del 50%, la mortalidad se aproxima también al 50%. Sin embargo,
no hay pruebas suficientes para recomendar antibioticoterapia profilactica en todos los casos de
PA grave o necrdtica. La sospecha de necrosis pancreatica infectada se basa en la presencia de
fallo organico, fiebre y leucocitosis, y algunos autores recomiendan en este caso
antibioticoterapia de amplio espectro con un carbapenem (imipenem, 0,5 g intravenoso cada 8
horas o meropenem, 1 g intravenoso cada 8 horas) durante 7 dias cuando hay necrosis de mas de

un 30% de la glandula (asociado a fluconazol como profilaxis de sobreinfeccion fiingica).

Si no hay respuesta, la técnica estdndar es la puncion de la necrosis dirigida por una
técnica de imagen (TC o ecoendoscopia) y hacer un examen de Gram con cultivo de la muestra.
Si es inicialmente negativo y persiste el cuadro clinico sugerente, la puncidon debe repetirse cada
5-7 dias. En espera del cultivo, puede iniciarse o seguir si la llevaba, la antibioticoterapia durante

un total de 2 a 4 semanas.

Si el Gram pone de manifiesto cocos grampositivos, una alternativa razonable es
vancomicina. Frente a datos iniciales esperanzadores, no existen datos claros del beneficio en

seres humanos de la decontaminacion intestinal (Alberca, Sanchez y Carballo, 2016, pp.419).
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Colangiopancreatografia retrograda endoscdpica.

La indicacion de CPRE urgente es la colangitis grave (dolor en hipocondrio derecho,
fiebre en agujas e ictericia) con signos de shock y disfunciéon multiorganica a pesar del
tratamiento con antibioticoterapia y medidas de soporte hidroelectrolitico en wunidades
especializadas (UCI, reanimacion, etc.). Se considera CPRE urgente a la no demorable en un
plazo superior a 24 horas y de cuya no actuacion se deriva una evolucion rapidamente fatal para
el enfermo. La CPRE permite realizar una esfinterotomia endoscopica y extraerlos de calculos
coledocales. Ante el fracaso de la CPRE una alternativa previa a la cirugia seria el uso de

ecoendoscopia o radiologia intervencionista.

La colangitis leve o moderada no es indicacion de CPRE urgente ni aun pudiendo
realizarla en las primeras 24 horas, ya que la mayoria mejora con tratamiento antibiotico. En
casos de PA biliar grave sin colangitis, la indicacion es discutible (Alberca, Sanchez y Carballo,

2016, pp.419).

Complicaciones de la pancreatitis aguda

La mortalidad temprana por complicaciones en la pancreatitis aguda ocurre en los
primeros 14 dias, mientras que las muertes tardias suceden en los primeros tres meses. La
hipocalcemia es multifactorial y se atribuye a la saponificacion del calcio con acidos grasos
libres, hipoalbuminemia, hipomagnesemia, asi como aumento de secrecidon de calcitonina. Las
complicaciones sistémicas pueden ser la insuficiencia organica multiple y el sindrome de

respuesta inflamatoria sistémica (SRIS).

Las mas severas suelen ser las pulmonares (derrame pleural, sindrome de dificultad
respiratoria), que tienen una incidencia de 15-55% en pancreatitis aguda severa. Se ha
documentado la participacion de la ICAM-1 (molécula de adhesion intercelular-1) en la
progresion del dafio pulmonar que complica la pancreatitis aguda, actualmente es una fuerte linea

de investigacion (Ledesma-Heyer y Arias, 2009, pp.293).
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Ledesma-Heyer y Arias (2009) sefialan que las complicaciones locales pueden ser:

necrosis de células acinares, absceso y formacion de pseudoquiste. Hasta 57% de pacientes

hospitalizados tendran colecciones liquidas. La infeccion de la necrosis pancredtica es mono-

microbiana en 75% de los casos, y suele ser por E. coli, Pseudomonas, Klebsiella y Enterococcus

spp. La infeccion fungica ocurre en 9% de las necrosis pancreaticas.

Segtin Alberca, Sanchez y Carballo (2016), entre las complicaciones sistémicas podemos

considerar:

La disfuncion cardiovascular debida a un aumento del gasto cardiaco se presenta como
shock, taquicardia y arritmias.

Alteraciones pulmonares con disnea, estertores, hipoxemia y distrés respiratorio del
adulto por alteracion del surfactante pulmonar.

Insuficiencia renal con oliguria.

Complicaciones metabdlicas: hipocalcemia, acidosis e hipoalbuminemia.

Alteraciones neurologicas: irritabilidad, confusion o incluso signos de lesion focal.

Fallo multiorganico: es la condicion mas grave y se define como la afectacion de 3
sistemas: el respiratorio, el cardiovascular y el renal, y se cuantifica como un valor de 2 o
mayor en el indice original de Marshall. Su desarrollo se ve favorecido por la infeccion de
colecciones liquidas abdominales. (Ver tabla 9).

Complicaciones hemorragicas: pueden ser secundarias a coagulacion intravascular
diseminada secundaria. Las hemorragias graves se deben a hemorragia retroperitoneal por
erosion de vasos sanguineos o por rotura de un pseudoquiste en la cavidad abdominal,
aunque también puede haber hemorragia géstrica por ulceras de estrés o por proceso
inflamatorio de vecindad en el duodeno.

Las mas habituales son la exacerbaciéon de comorbilidades preexistentes como

enfermedad coronaria o enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
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Tabla 9. Sistema de puntuacion de Marshall modificado para la disfuncion del 6rgano.

Puntuacién
Sistema de 6rganos 0
Respiratorio (Pa0 5 / FiO 5) >400
Renal*
(creatinina sérica, pmol /) <134
(creatinina sérica, mg / dl) <14
Cardiovascular (presion arterial sistélica, mm Hg) 90

T

Para pacientes no ventilados, la FiO ; se puede estimar desde abajo:

Oxigeno suplementario (1 / min) Fi0,
8

Aire de la habitacion 21

2 25

4 30

68 40

9-10 50

301-400

134-169

14-18

<90, sensible a

fluidos

201-300

170-310

1.9-3.6

<90, no responde a

fluidos

101-200

311-439

3.6-4.9

<90, pH
<73

<101

>439

<90, pH
<7.2

e Una puntuacion de 2 o mas en cualquier sistema define la presencia de falla organica.

e *Un puntaje para pacientes con insuficiencia renal cronica preexistente depende de la

extension del deterioro adicional de la funcidén renal inicial. No existe una correccion

formal para una creatinina sérica basal >134 pmol /10>1.4 mg /dl.

e 1§ Desactivado el soporte inotropico.
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Definicion de complicaciones locales

Segin Banks (2013), las complicaciones locales son la acumulacion aguda de liquido
peripancreatico, el pseudoquiste pancreatico, la coleccion necrotica aguda y la necrosis
amurallada. Otras complicaciones locales de la pancreatitis aguda incluyen disfuncion de salida

gastrica, trombosis esplénica y de la vena porta, y necrosis coldnica.

Se deben sospechar complicaciones locales cuando persista o reaparezca el dolor
abdominal, aumentos secundarios de la actividad enzimatica pancreatica sérica, aumento de la
disfuncion organica o el desarrollo de signos clinicos de sepsis, como fiebre y leucocitosis, segun

Ortiz et al. (2014).

Definicion de complicaciones sistémicas

Banks (2013) explica que la exacerbacién de la comorbilidad preexistente, como la
enfermedad arterial coronaria o la enfermedad pulmonar cronica, precipitada por la pancreatitis

aguda, se define como una complicacion sistémica.

Fases de la pancreatitis aguda

Hay dos fases superpuestas en este proceso dinamico de enfermedad con dos picos de
mortalidad: temprano y tardio. La fase inicial, que normalmente dura la primera semana, va
seguida de una segunda fase que puede durar un curso prolongado de semanas a meses. Es util

considerar estas dos fases por separado.

Fase temprana.

Ortiz et al. (2014) indican que, durante la fase temprana, las alteraciones sistémicas son el
resultado de la respuesta del huésped a la lesion pancredtica local. Esta fase inicial generalmente
termina al final de la primera semana, pero puede extenderse hasta la segunda semana. Las

cascadas de citoquinas se activan por la inflamacion pancreatica que se manifiesta clinicamente
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como el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) (tabla 10). Cuando el SRIS es
persistente existe un mayor riesgo de desarrollar insuficiencia organica. El determinante de la
gravedad de la pancreatitis aguda durante la fase temprana es principalmente la presencia y la

duracion de la insuficiencia organica.

Tabla 10. Signos del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS).

SRIS: definido por la presencia de dos 0 mas

criterios:

Frecuencia cardiaca > 90 latidos / min
Temperatura central <36 ° C 0> 38 ° C

Recuento de glébulos blancos <4000 o> 12000 /

mm3

Respiraciones> 20 / min 0 PCO , <32 mm Hg

Fuente: Ortiz et al. (2014)

Si bien es cierto que las complicaciones locales pueden identificarse durante la fase
temprana, no determinan la gravedad, y puede no ser confiable determinar el grado de necrosis
durante los primeros dias de la enfermedad. Ademas, la extension de los cambios morfologicos
no es directamente proporcional a la gravedad de la insuficiencia orgéanica. Por lo tanto, la
definicidon de pancreatitis aguda severa o moderadamente grave en la fase temprana depende de la

presencia y la duracion de la insuficiencia orgénica, segtin lo indica Banks (2013).

Fase tardia.

En cuanto a la esta fase tardia, Ortiz et al. (2014) explican que se caracteriza por la
persistencia de signos sistémicos de inflamacion o por la presencia de complicaciones locales. La
fase tardia ocurre solo en pacientes con pancreatitis aguda moderadamente grave o grave. Las
complicaciones locales evolucionan durante la ultima fase. Es importante distinguir las diferentes
caracteristicas morfoldgicas de las complicaciones locales mediante imagenes radiolédgicas, ya
que estas complicaciones locales pueden tener implicaciones directas para el tratamiento. Sin

embargo, la falla organica persistente sigue siendo el principal determinante de la gravedad, por
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lo que la caracterizacién de la pancreatitis aguda en la fase tardia requiere criterios clinicos y

morfologicos.

Definicion de gravedad de la pancreatitis aguda

Ortiz et al. (2013) se refieren a la importancia de definir y estratificar la gravedad de la
pancreatitis aguda. En primer lugar, al ingreso es importante identificar a los pacientes con
pancreatitis aguda potencialmente grave que requieren tratamiento temprano agresivo. En
segundo lugar, en un entorno de atencion secundaria, los médicos deben identificar a dichos
pacientes para su posible transferencia a atencion especializada. En tercer lugar, para los
especialistas que reciben tales derivaciones, hay ventajas de estratificar a estos pacientes en
subgrupos en funcion de la presencia de insuficiencia orgdnica persistente y complicaciones

locales o sistémicas.

Esta clasificacion define tres grados de severidad: pancreatitis aguda leve, pancreatitis

aguda moderadamente grave y pancreatitis aguda grave.

Pancreatitis aguda leve.

La pancreatitis aguda leve se caracteriza por la ausencia de insuficiencia organica y de
complicaciones locales o sistémicas. Los pacientes con pancreatitis aguda leve por lo general
seran dados de alta durante la fase temprana y, generalmente, no requieren imagenes

pancreaticas; ademas, la mortalidad es muy rara (Banks, 2013).

Pancreatitis aguda moderadamente grave.

Identificada por la presencia de insuficiencia orgénica transitoria o complicaciones locales
o sistémicas en ausencia de insuficiencia organica persistente. La pancreatitis aguda
moderadamente grave puede resolverse sin intervencion o puede requerir atencion especializada

prolongada (Banks, 2013).
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Pancreatitis aguda severa.

Es caracterizada por insuficiencia orgéanica persistente. La falla de o6rganos que se
desarrolla durante la fase temprana se pone en movimiento por la activacioén de las cascadas de
citoquinas que resulta en sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). Cuando SRIS esta
presente y es persistente, existe un mayor riesgo de que la pancreatitis se complique con una falla
organica persistente, por lo que el paciente debe ser tratado como si tuviera una pancreatitis

aguda grave (Banks, 2013).

Para Banks (2013), la falla organica persistente puede ser una insuficiencia orgéanica tinica
o multiple. Los pacientes con insuficiencia organica persistente generalmente tienen una o mas
complicaciones locales. Estos pacientes tienen mas riesgo de muerte, con una mortalidad que se
informa que es tan alta como 36-50%. El desarrollo de necrosis infectada entre pacientes con

insuficiencia organica persistente se asocia con una mortalidad extremadamente alta.

Pseudoquiste pancreatico.

Ortiz et al. (2014) se refieren especificamente a una acumulacion de liquido en los tejidos
peripancreaticos (ocasionalmente puede ser parcial o totalmente intrapancreatico). Un
pseudoquiste pancreatico esta rodeado por una pared bien definida y no contiene esencialmente
material solido (figura 14). El diagnostico se puede hacer generalmente sobre estos criterios

morfologicos.

Figura 14. Hombre de 40 afios con dos pseudoquistes en el saco menor 6 semanas

después de un episodio de pancreatitis intersticial aguda en la TC (A, B).

Fuente: Banks (2013).
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Obsérvense las colecciones de fluidos homogéneas redondas a ovaladas, atenuadas y
bajas, con un borde de realce bien definido (flechas blancas que apuntan a los bordes de los
pseudoquistes), pero ausencia de areas de mayor atenuacién indicativas de componentes no

liquidos. Las estrellas blancas denotan un pancreas que mejora de forma normal (Banks, 2013).

Probioticos y prebidticos como tratamiento de la pancreatitis aguda

Probioticos.

Olveira y Gonzalez (2007) indican que la Organizaciéon Mundial de la Salud
define los probidticos como "microorganismos vivos que, cuando se administran
en cantidades adecuadas, confieren un beneficio a la salud del consumidor"
(2007, pag.27). En principio, cualquier componente de la microbiota de
ocupacion podria ser candidato a convertirse en probiotico, ya que todos ellos
participan potencialmente en los beneficios que otorga el conjunto. Sin embargo,
en la practica pertenecen fundamentalmente a dos grupos microbianos:
los lactobacilos y las bifidobacterias. La razén de esto es que son probablemente
los tinicos, dentro de los que colonizan nuestras mucosas, que son inocuos bajo
(casi) cualquier circunstancia y que, por ello, han sido reconocidos como
organismos GRAS (Generally Regarded As Safe) y QPS (Qualified Presumption
of Safety) por la Food and Drug Administration de los Estados Unidos y la
European Food Safety Authority, respectivamente (Suarez, 2013, pp. 40).

Dentro de las caracteristicas deseables que deben cumplir, esta la adaptacion a las
condiciones de la cavidad diana y una buena adherencia al epitelio que la recubre (por eso se
prefieren organismos con ese mismo origen), la generacion de sustancias antimicrobianas, la
ausencia de resistencias transmisibles a antibidticos y, sobre todo, que existan ensayos clinicos
que certifiquen que las expectativas derivadas de sus buenas propiedades in vitro se cumplen tras
su administracion a voluntarios, previniendo la aparicion de cuadros concretos o coadyuvando a

su resolucion (Suarez, 2013, pp. 40).
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Beneficios asociados a la administracion de organismos probidticos.

Aquellos para los que hay una mayor evidencia se dividen en tres categorias (Suarez,

2013, pp. 41):

1.

Reversion de sintomatologias de mala digestion. El ejemplo tipico es la resolucion de la
intolerancia a la lactosa. Los lactobacilos la degradan e impiden asi que llegue sin digerir
al intestino grueso y ocasione flatulencia, distension abdominal y diarrea, entre otros
sintomas.

Reposicion de la microbiota. Después de que la residente haya sido eliminada por
cualquier causa. Los casos mejor demostrados son la reversion de la diarrea causada por
tratamiento con antibidticos y la de las diarreas infantiles producidas por rotavirus. En
ambos casos el organismo probiodtico viene a ocupar la superficie mucosa que ha quedado
desierta, constituyendo asi una solucidon de emergencia que atenua los sintomas y facilita
la recolonizacion por los microorganismos indigenas.

Otros. Existen otras afecciones en las que los microorganismos probidticos parecen
ejercer un efecto beneficioso, aunque la evidencia no es tan sélida como en los casos ya
descritos; entre ellas podemos citar, por orden de mayor a menor evidencia, la
enterocolitis necrotizante (una afeccion tipica de nifios prematuros que, al ser poco
frecuente, dificulta la obtencion de datos con significacion estadistica), la enfermedad

inflamatoria intestinal y la colitis pseudomembranosa.

Prebioticos.

Se denomina asi a compuestos no digeribles, presentes en la dieta, que estimulan el

crecimiento o la actividad de los microorganismos autoctonos, cuyo resultado es beneficioso para

la salud. Estructuralmente son oligo o polisacaridos de fructosa o de galactosa. También se usa la

lactulosa (un disacarido de galactosa y fructosa) y el lactitol (galactosa y un polialcohol derivado

de la glucosa) (Suarez, 2013, pp. 41).
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Suarez (2013) indica que el objetivo principal es favorecer el desarrollo de las
bifidobacterias, que son capaces de degradar diversos glucidos complejos. La proliferacion
subsiguiente de la microbiota indigena potenciaria su antagonismo frente a microorganismos
foraneos y contribuiria a recolonizar la mucosa, por ejemplo, tras un tratamiento con antibioticos.

Ademas, la fermentacion de los prebiodticos generara acidos grasos de cadena corta, H, y CO..

Simbioticos.

Se denomina asi a la mezcla de uno o mas organismos probioticos con uno o varios
compuestos prebioticos. Su objetivo es favorecer el desarrollo y la actividad de los probidticos y
prebidticos componentes para potenciar sus propiedades saludables, lo cual genera un efecto
sinérgico entre ellos. Esto implica que un producto solo puede ser denominado simbiotico si ha
demostrado inducir un efecto beneficioso superior al de la suma de los generados, separadamente,
por sus integrantes. Ademas, se espera que esta mejora se acompaiie de un incremento de la
densidad de los probidticos componentes o de las actividades saludables a las que dan lugar

(Suarez, 2013, pp.42).

Los cambios en la motilidad intestinal y el microbioma, la respuesta inmune y la funcion
de barrera de la mucosa durante la pancreatitis aguda conducen a la translocacion bacteriana y
posterior infecciobn por necrosis pancredtica, que es una de las principales causas de
complicaciones y muerte en pacientes con pancreatitis aguda grave. Las funciones potenciales de
los probiodticos se han propuesto para beneficios inmunomoduladores y promotores de la salud
para restablecer la integridad intestinal, modular la respuesta inmune contra patégenos invasores
y prevenir la proliferacion de bacterias dafiinas mas alld de la nutricién bdasica, que se han

evaluado en varios ensayos clinicos (Pan L-L., Li J., Shamoon M., Bhatia M. y Sun J., 2017).

La microbiota intestinal luminal juega un papel importante en la patogénesis de las
infecciones asociadas a pancreatitis aguda. Se formuld la hipdtesis de que el intestino es el
absceso no drenado en pacientes con PA. Segun Pan L-L (2017), el analisis microbiano de
colecciones de uid peripancreaticas revela que la fuente de estas translocaciones microbianas es

probablemente la luz intestinal.
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Por lo tanto, la modulacion del medio de los microbios intestinales en las cepas mas
benéficas habia sido el objetivo de afios de investigacion. Los probidticos son los microbios
exodgenos que cuando se administran por via oral ejercen algunos beneficios para el huésped. Los
prebidticos son hidratos de carbono dietéticos no digeribles fermentados por los microbios
intestinales cuyos subproductos estimulan la proliferacion de los microbios intestinales

beneficiosos o mejoran sus actividades metabolicas (Pan L-L., 2017).

Pan L-L. (2017) sefiala que los prebioticos y probidticos desempefian un papel en la
pancreatitis aguda al modular la microbiota intestinal para disminuir la traslocacidon bacteriana y
reducir las infecciones asociadas. Los prebioticos han sido informados previamente como
beneficiosos para el cuidado de pacientes con pancreatitis aguda severa al normalizar los niveles

de Apache I y PCR.

Nueva guia clinica del manejo de la pancreatitis aguda de la Asociacion Americana de

Gastroenterologia

Estas nuevas guias detallan como las decisiones de tratamiento tomadas dentro de las
primeras 48 a 72 horas de ingreso hospitalario para pacientes con pancreatitis aguda pueden
alterar significativamente el curso de la enfermedad y la duracion de la hospitalizacion. Esta
nueva guia, publicada por la Revista oficial de la Asociacion Americana de Gastroenterologia
(AAG), se centra en las decisiones criticas tomadas durante el tratamiento inicial de la

pancreatitis aguda (Crockett, Wani, Gardner, Falck-Ytter, Barkun, 2018).

Segun Crockett 2018, el manejo de la pancreatitis aguda ha estado en constante cambio, la
nueva evidencia destaca nuevos manejos respecto del beneficio de los antibioticos, el momento y
el modo de apoyo nutricional; la utilidad y el momento de la colangiopancreatografia retrograda
endoscopica (CPRE), y la colecistectomia. El objetivo de la nueva guia es reducir la variacion de
la practica y promover la atencién de alta calidad y de alto valor para los pacientes que sufren de
pancreatitis aguda. Tomando en cuenta los beneficios de la reanimacion con liquidos dirigida a

objetivos, la alimentaciéon oral temprana, la nutricion enteral frente a la parenteral, el uso
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sistematico de antibidticos profilacticos y la CPRE de rutina en todos los pacientes con

pancreatitis aguda.

Recomendaciones

e En pacientes con pancreatitis aguda, la AAG sugiere el uso de una terapia dirigida a
objetivos para el manejo de liquidos. Comentario: la AAG no recomienda si se usa
solucion salina normal o lactato de ringer. En pacientes con pancreatitis aguda, la AAG
sugiere el no uso de fluidos de hidroxietil almidon.

e En pacientes con pancreatitis aguda grave y pancreatitis necrotizante, la AAG sugiere
que no se usen antibioticos profilacticos.

e En pacientes con pancreatitis biliar aguda y sin colangitis, la AAG sugiere que no se use
la CPRE urgente de forma rutinaria.

e En pacientes con pancreatitis aguda, la AAG recomienda la alimentacion oral temprana
(dentro de las 24 horas) segun se tolere, en lugar de mantener la nada via oral del
paciente.

e En pacientes con pancreatitis aguda e incapacidad de alimentarse por via oral, la AAG
recomienda nutricion enteral en lugar de nutricion parenteral.

e En pacientes con pancreatitis grave o necrosante prevista que requiere alimentacioén por
sonda enteral, la AAG sugiere una via nasogastrica o nasoentérica.

e En pacientes con pancreatitis biliar aguda, la AAG recomienda la colecistectomia durante
el ingreso inicial en lugar de después del alta.

e En pacientes con pancreatitis alcohdlica aguda, la AAG recomienda una breve

intervencion con el alcohol durante el ingreso. (Crockett et al., 2018)



97

CAPITULO III: MARCO METODOLOGICO

Con el siguiente capitulo se espera dar respuesta a la pregunta de la investigacion,
mediante la metodologia cualitativa, para conocer a profundidad la nutricion parenteral y
nutricion enteral y asi obtener el conocimiento a través de una intensa revision de la bibliografia

actual.

Enfoque

El enfoque cualitativo:

...se guia por areas o temas significativos de investigacion. Los estudios
cualitativos pueden desarrollar preguntas antes, durante o después de la
recoleccion de datos y el analisis de los datos. Utiliza la recoleccion y anélisis de
los datos para afinar las preguntas de investigacion o revelar nuevas
interrogantes en el proceso de interpretacion. (Hernandez, Fernandez y Baptista

2014, p.7)

Se pretende analizar el efecto de la nutricion parenteral versus la nutricion enteral sobre la
mortalidad, morbilidad y la duracién de la estancia hospitalaria en pacientes con pancreatitis

aguda.

Diseno

Con respecto al disefio, la presente es una revision bibliografica donde se pretende dar
forma a un plan o estrategia para obtener la informacion con el fin de solucionar el planteamiento
del problema. En este trabajo se utilizara el disefio fenomenolégico, donde el proposito principal
es explorar, describir y comprender las experiencias de los pacientes con pancreatitis aguda, con
respecto a la nutricion parenteral y la nutricion enteral, para descubrir los elementos en comun de

tales vivencias (Hernandez et al. 2014, p.493).
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Fuentes de informacion

La informacion acd mostrada se obtuvo mediante la investigacion que se realizd a partir
de la busqueda en bases de datos como Pubmed y Cochrane, y articulos brindados por parte de la
Biblioteca Nacional de Salud y Seguridad Social (Binass). Aproximadamente se estara trabajando
con 15 articulos internacionales y 2 tesis nacionales de la Universidad Internacional de las

Américas.

Criterios de inclusion y de exclusion

A continuacion, los criterios de inclusion y exclusion utilizados para el manejo y

escogencia de los articulos cientificos e informacion.

Criterios de inclusion

Se consideraron todos los articulos cientificos, con afio superior al 2008, que analicen el
efecto de la nutricion enteral y nutricion parenteral, en cuanto a la mortalidad, morbilidad y
duracion de la estancia hospitalaria en pacientes con pancreatitis aguda. Ademas, que tomaran en

cuenta la efectividad de las técnicas de soporte nutricional en estos pacientes.

Al igual que articulos cientificos que mencionen los tipos de sonda utilizados en el
soporte nutricional en pacientes con pancreatitis aguda. Las complicaciones relacionadas al tipo

de nutricion seleccionada y el tiempo 6ptimo en el uso del soporte nutricional.

Criterios de exclusion

No se incluyeron los articulos cientificos con afio inferior al 2008, que analicen el efecto
de la nutricion enteral y nutricion parenteral, en otras enfermedades cronicas o agudas distintas a

la pancreatitis.
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Categorias de analisis

En la presente investigacién, se analizardn los siguientes temas para comparar la

efectividad entre la nutricion enteral y la nutricion parenteral en pacientes con pancreatitis aguda.

Tabla 11. Definicion conceptual de las categorias de analisis.

Categoria

Definicion conceptual

Nutricion enteral

Nutricion parenteral

Efectividad

Pancreatitis aguda

Mortalidad

Morbilidad

Sonda de alimentacion

Constituye una técnica de administracion de nutrientes a través de
formulas denominadas enterales por tiempo indefinido, que utiliza la via
fisiologica digestiva en mayor o menor grado (Mataix, 2012, p.1792).

La nutricion parenteral (NP) se puede definir como aquella técnica que
permite el aporte por via intravenosa de todos los elementos nutritivos,
incluyendo tanto macronutrientes como micronutrientes (Mataix, 2012,
p-1804).

Se entiende como efectividad a la capacidad de lograr el efecto deseado o
esperado con la técnica de soporte nutricional en los pacientes con
pancreatitis aguda.

Se define como la reaccion infamatoria aguda del pancreas, que asienta
sobre una glandula anteriormente sana y provoca su auto digestion.
(Breijo, 2014)

Tasa de muertes producidas en una poblacion durante un tiempo dado, en
general o por una causa determinada (Diccionario de la Real Academia
Espafiola, 2017),

Proporcion de personas que se enferman en un sitio y tiempo determinado
(Diccionario de la Real Academia Espaiiola, 2017)

Se puede usar para la administracion de medicamentos, liquidos, y
alimentos liquidos, o para extraer sustancias del estomago (Diccionario del

Instituto Nacional del Cancer, 2018).
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Procedimiento de recoleccion y analisis de datos

Se procede a exponer fase a fase el procedimiento de recoleccion de datos para
analizarlos, comprenderlos y responder a la pregunta de investigacion, con el fin de generar

conocimiento (Hernandez et al., 2014, p.397).

Fase 1. Recoleccion de datos

Para la recoleccion de los datos se siguieron los criterios de inclusion y exclusion,
mediante el uso de la computadora, a partir de buisquedas en bases como Pubmed y Cochrane, al
igual que visitas fisicas a la Biblioteca de la Universidad Internacional de las Américas. También
se solicitdo informacion a la Biblioteca Nacional de Salud y Seguridad Social (Binass). Esta

recopilacion de datos dio inicio en el mes de julio del afio 2017.

Fase I1. Procesamiento de datos

Con respecto al procesamiento de datos, se procedio a leer los articulos recolectados en

los medios mencionados, con el fin de obtener la informacidn necesaria para dar respuesta a la

pregunta planteada.

Fase I11. Analisis de datos

Finalmente, con el analisis de estos datos se pretende comparar la efectividad de las
distintas técnicas de soporte nutricional, para conocer la mortalidad, morbilidad y duracién de la
estancia hospitalaria en pacientes con pancreatitis aguda. La finalidad es conocer el tratamiento

mas efectivo para estos pacientes.

Fase IV. Presentacion de la informacion

Mediante graficos y tablas se pretende tener una mejor visualizacion de los resultados.
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Fase V. Conclusiones

Redactar las conclusiones obtenidas mediante la investigacion acerca de la comparacion

de la nutricion parenteral con la nutricion enteral.
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CAPITULO IV: ANALISIS DE RESULTADOS

Con la presente investigacion se buscd conocer el efecto de las técnicas de soporte
nutricional, la nutricion parenteral y la nutriciéon enteral, empleadas en el tratamiento de los
pacientes con pancreatitis aguda, con el fin de conocer cual de las dos es mas usada actualmente.
Esto se logro con el apoyo de evidencia basada en estudios cientificos, para determinar la
mortalidad, morbilidad y la duracion de la estancia hospitalaria, con lo que se da respuesta a los

objetivos de estudio.

A continuacion, se identifican los tipos de administracion del soporte nutricional en
hombres y mujeres en un rango de edades entre los 18-90 afios diagnosticados con pancreatitis

aguda. En seguida se muestran los resultados de los estudios.

La evidencia demuestra la superioridad de la nutricion enteral en comparacién con la
nutricion parenteral en el tratamiento de la pancreatitis aguda, por lo que el objetivo de este
ensayo fue comparar los efectos de la nutricién enteral con un régimen nada via oral en pacientes

con pancreatitis aguda.

También, Marta et al. (2016) en su estudio indican que la alimentacion enteral es
beneficiosa en comparacion con una dieta nada via oral, no solo en la pancreatitis aguda grave,

sino también en la pancreatitis aguda leve y moderada.

Estos resultados guardan relacion con lo que sostiene Breijo (2014) en su articulo de
revision acerca de la pancreatitis aguda, donde se expone la importancia de la nutricion en el
manejo de la pancreatitis aguda. Describen que un inicio temprano del soporte nutricional por via
enteral se ha asociado a mejoras en la tasa de infeccion y de mortalidad de estos pacientes. Esto

es acorde con lo que en este estudio se halla.

La nutricién enteral administrada por sonda nasogastrica que fue iniciada dentro de las 24

horas de ingreso hospitalario no solo fue muy bien tolerada, sino que también disminuy6 la
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intensidad y duracion del dolor abdominal, redujo la necesidad de farmacos opiaceos y elimin6

casi por completo el riesgo de intolerancia alimentaria oral segiin Marta et al. (2016).

De acuerdo con Alberca, Sanchez y Carballo (2016), la sonda nasogastrica utilizada para
la administracion de la nutricién enteral es capaz de disminuir la intensidad de la respuesta
inflamatoria, con esto hay una reduccion de las complicaciones y la sepsis. Siendo esto

congruente con el estudio de Marta et al. (2016).

Ademas, los pacientes en el grupo de alimentacién nasogéstrica tuvieron un apetito
significativamente mejorado frente al grupo de nada via oral. Igualmente, pacientes tratados con
la alimentacién nasoyeyunal, se encontré reduce la respuesta al estrés de pancreatitis aguda
asociada a una menor tasa de complicaciones y reduce la duracion de la estancia hospitalaria. Aca
confirmamos los beneficios de la administracion de la nutricién enteral por medio de la sonda

nasogastrica o la sonda nasoyeyunal.

Segin Stimac et al. (2016), en su estudio contaron con 214 pacientes que fueron
aleatorizados, en el grupo de alimentacion enteral via sonda nasoyeyunal y el grupo nada via oral,
quedaron 107 pacientes para cada grupo, respectivamente. En el inicio del estudio la alimentacion
temprana con sonda nasoyeyunal versus nada via oral en la pancreatitis aguda: un ensayo clinico
aleatorizado, el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) estaba presente en 62
pacientes con la nutricion enteral, para un 58% (grafico 1), y 66 pacientes del grupo de nada via

oral, para un 62% (grafico 2).

Como se indica en la teoria el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica se presenta en
la fase temprana de la enfermedad, estas alteraciones sistémicas son el resultado de la respuesta

del paciente a la lesion pancreatica local esto segun Ortiz et al. (2014).

En los graficos 1 y 2 podemos observar como el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica estaba presente en mas de la mitad de los pacientes, un total de 128 siendo esto al inicio
de la hospitalizacion, no importando el tipo de alimentacion administrada, como se comento

anteriormente es lo normal en la fase temprana de la enfermedad. No obstante, conviene
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subrayar, que el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica es una de las condiciones mas

graves en los pacientes con pancreatitis aguda, por lo que su pronta recuperacion es primordial en

el tratamiento del paciente.

Grifico 1. Pacientes con el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) con la

nutricion enteral via sonda nasoyeyunal y los pacientes sin la complicacion presente (NA).
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Grafico 2. Pacientes con el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) con nada
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via oral y los pacientes sin la complicacion presente (NA).
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En el siguiente grafico 3 se puede observar que el caso del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica es menor en los pacientes del grupo de la nutricién enteral mediante la
sonda nasoyeyunal con 62 pacientes con un 29%, en cuanto los pacientes nada via oral fueron
afectados 66 pacientes con un 31% con SRIS y 86 pacientes restantes con un 40% no tuvieron

esta complicacion.

Grafico 3. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica para los pacientes de la sonda

nasoyeyunal versus los pacientes nada via oral.
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Luego, a las 48 horas, esta condicion fue resuelta en 18 de los pacientes con alimentacion
enteral, en 17 pacientes del grupo nada via oral y se desarrolld en 4 y 2 respectivamente. Como
resultado se obtuvo un numero final de 48 y 51 pacientes con el sindrome de respuesta

inflamatoria sistémica, respectivamente.

Recordemos que segiin Ortiz et al. (2014). el SRIS generalmente cesa al final de la

primera semana, pero puede extenderse una segunda semana complicando la enfermedad.
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Podemos observar que la disminucidon de esta complicacion en ambos grupos es similar al cabo
de 48 horas, por lo que el tipo de administracion del soporte nutricional no influye

significativamente a disminuir esta complicacion.

En cuanto a la tasa de mortalidad, se obtuvo un general del 12.6% en el estudio Stimac et
al. (2016). Donde, 10 pacientes (9.4%) murieron en el grupo de nutricion enteral, y 17 (15.9%)
en el grupo de nada via oral. La causa mas comin de muerte fue falla organica multiple. Al cabo
de 48 horas, la insuficiencia orgénica persistente fue desarrollada en 26 (24.3%) pacientes del
grupo de nutricion enteral y 32 (29.9%) pacientes del grupo nada via oral, mientras que la falla
organica multiple estaba presente en 10 (9.3%) pacientes del grupo de nutricion enteral y 16

(15%) pacientes del grupo nada via oral.

El shock estuvo presente en 5 (4,7%) y 12 (11,2%) pacientes en los grupos de nutricion
enteral y nada via oral respectivamente. Catorce pacientes (13.1%) desarrollaron falla renal en el
grupo nutricién enteral en comparacion con 21 pacientes (19.6%) en el grupo nada via oral.

Siendo estas complicaciones sistémicas esperadas segun Alberca, Sdnchez y Carballo (2016).

Tampoco se produjeron diferencias significativas con el desarrollo de insuficiencia
respiratoria, con 20 (18,7%) versus 22 (20,6%) casos en los grupos nutricion enteral y nada via
oral, respectivamente. Tampoco hubo diferencias estadisticamente significativas en la ocurrencia
de insuficiencia organica transitoria, con 12 (11%) casos en el grupo nutricion enteral y 11 (10%)

casos en el grupo nada via oral.

Esto se espera segin Ledesma-Heyer y Arias, (2009) ya que la mortalidad en la
pancreatitis aguda estd dada por complicaciones sistémicas como la insuficiencia orgénica
multiple y el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Comprobandose esto en el estudio de

Stimac et al. (2016).

Como se observa en el grafico 4, la mortalidad fue menor en los pacientes tratados con la

nutricion enteral en comparacion con los nada via oral. Esto se debe a que los pacientes tratados
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con la nutricién enteral son menos propensos a desarrollar la forma severa de la enfermedad

caracterizada por una falla organica persistente como lo establece Wu et al. (2010).

Grafico 4. Mortalidad en el estudio de Stimac ez al. 2016 La alimentacion temprana con
sonda nasoyeyunal versus nada via oral en la pancreatitis aguda: un ensayo clinico

aleatorizado.
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La ocurrencia de complicaciones locales fue similar en ambos grupos. Cincuenta y cuatro
(50.5%) pacientes en el grupo de nutricion enteral desarrollaron cualquier tipo de complicacion
pancreatica local detectable en la tomografia computarizada (TC), frente a 46 (43%) pacientes en

el grupo nada via oral.

Las complicaciones locales en especial la necrosis infectada entre pacientes con
insuficiencia organica persistente tienen altas tasas de mortalidad entre un 36-50% en los
pacientes con pancreatitis aguda esto referido por Banks (2013), como observamos se obtuvieron

porcentajes similares en ambos grupos.
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Se confirmé la presencia de tejido pancreatico necrdtico en el estudio Stimac et al. (2016),
con base en datos clinicos y de laboratorio, en 7 (6,5%) pacientes del grupo de nutricion enteral y
se confirmd por aspiracion con aguja fina en dos. El drenaje percutaneo se realizd6 en ambos

pacientes y la eliminacion del tejido muerto necrético en uno de estos ultimos.

La necrosis infectada fue descartada por la aspiracion con aguja fina en los pacientes
restantes. Cuatro de los siete pacientes murieron, incluido uno con necrosis infectada confirmada.
Nueve pacientes nada via oral fueron sospechosos de tener necrosis infectada. Esto fue
descartado por aspiracion con aguja fina en siete pacientes y no se realizd6 debido a razones

técnicas en dos pacientes. Cuatro pacientes en el grupo nada via oral murieron.

No se observaron diferencias significativas en la duracion de la estancia hospitalaria, con
una media de 16,67 £ 8,67 dias en el grupo de nutricion enteral y una media de 15,53 + 8,13 dias
en el grupo nada via oral. Cuatro pacientes en el grupo de nutricion enteral tuvieron recurrencia

de dolor, que no se asoci6 con un empeoramiento de la pancreatitis.

No se registraron otros eventos adversos en ambos grupos. Los niveles de proteina C
reactiva en ambos mostraron un aumento estadisticamente significativo entre el dia 1 y el dia 3.
Los niveles medios de proteina C reactiva aumentaron de 75.91 = 91.12 a 167.88 + 106.42 en el
grupo de nutricion enteral. En el grupo nada via oral, el nivel medio de proteina C reactiva

aumento de 73.81 + 75.05 a 157.72 £ 75.72.

También se analizd el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y la mortalidad,
dividiendo a los pacientes en subgrupos segun la severidad de la enfermedad. No se encontraron
muertes en pacientes con pancreatitis aguda moderada, y un paciente con pancreatitis leve murio
en el grupo nada via oral debido a complicaciones relacionadas con el cancer gastrico. No hubo
diferencias en la ocurrencia de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica en todos los

subgrupos de pacientes. Los datos detallados se muestran en la tabla 12, a continuacion.
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Tabla 12. Comparacion del grupo de nutricion enteral y el grupo nada via oral en cuanto a
la mortalidad y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS).

Grupo Grupo Nutricion enteral Grupo nada via oral
PA grave (%) 24.3 29.9
Mortalidad (%) 38.5 50

SRIS (%) 80.8 17.1

PA moderada (%) 32.7 25.2
Mortalidad (%) 0 0

SRIS (%) 543 59.3

Como se observa en la tabla 12, el grupo de nutricion enteral donde los pacientes tenian
pancreatitis aguda grave fue significativamente mas alto el porcentaje (80,8%) que desarroll6 el
SRIS, que los pacientes del grupo nada via oral (17,1%), sin embargo, el porcentaje de
mortalidad en el grupo de pacientes de nada via oral fue mayor que el grupo de pacientes de

nutricion enteral.

Por consiguiente, la mortalidad la nutricién enteral por via nasoyeyunal en pacientes con

pancreatitis aguda disminuyo significativamente el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.

Luego, en el estudio Abdominal paracentesis drainage improves tolerance of enteral
nutrition in acute pancreatitis: a randomized controlled trial de Liang et al. (2016), se eligi6 un
total de 83 pacientes en el grupo de drenaje de paracentesis abdominal (DPA) y 78 pacientes en el
grupo de no drenaje de paracentesis abdominal (noDPA). Todos en un rango de edad entre 55.6 +

14.6 y 53.7 £ 12.8 respectivamente, la mayoria hombres.

En cuanto al drenaje de paracentesis abdominal, el tamafo del tubo utilizado mas grande
fue de 16 Fr y el mas pequefio, de 8 Fr; el diametro promedio del tubo de drenaje fue de 9.6 + 3.1
Fr. El promedio de tubos de drenaje utilizados por paciente fue de 1.3 + 0.4. La duracion del
DPA fue 3.7 = 1.4 dias. La oclusion del catéter fue la principal complicacion que se produjo en

seis pacientes (7,2%) y se soluciono al reemplazar el catéter de drenaje o lavando el catéter con
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solucion salina. La tasa de mortalidad se mantuvo en cero, ya que no hubo complicaciones

relacionadas al DPA, segiin Liang et al. (2016).

En cuanto a la mortalidad en el grupo no DPA fue mayor con 5 pacientes con un 6,4% a la
del grupo DPA con un 3,6% con 3 pacientes. En cuanto a las complicaciones, no hubo diferencias
en cuanto a la falla organica entre los dos grupos, ya que 67 pacientes (80.7%) en el grupo DPA 'y

63 pacientes (80.8%) en el grupo no DPA tuvieron al menos un fallo organico.

En el grafico 5 se observa como la mortalidad fue mayor en el grupo de no drenaje de
paracentesis abdominal, esto se debe a que en este grupo se ve aumentada la falla orgénica
multiple en comparacion con el DPA, al igual que con respecto a la duracion de la insuficiencia
organica. Por tanto, los pacientes del grupo de no drenaje de paracentesis abdominal fueron mas

vulnerables a tener una falla organica mas grave que provoca la muerte.

Grifico 5. Mortalidad en el estudio de Liang ez al. (2016), El drenaje de la paracentesis
abdominal mejora la tolerancia de la nutricion enteral en la pancreatitis aguda: un ensayo

controlado aleatorizado.
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Por consiguiente, intervenciones como drenaje percutaneo con catéter, desbridamiento
minimamente invasivo o laparotomia abierta fueron recibidas mas veces en los pacientes de no
DPA. Por ultimo, los dias de estancia hospitalaria y el costo total de la hospitalizacion fue

significativamente mayor en el grupo que no recibié DPA en comparacion con el grupo DPA.

El uso del drenaje paracentesis es un tratamiento comun en pacientes con pancreatitis
aguda grave, en especial en aquellos con necrosis pancreatica infectada esto segiin Bruno (2016).
En resumen, el uso del drenaje de paracentesis abdominal podria mejorar significativamente la
administracion de la nutricion enteral en la pancreatitis aguda. Esta técnica es minimamente
invasiva, logra reducir la mortalidad y las complicaciones graves de la enfermedad entre los

pacientes con pancreatitis necrosante y tejido necrotico infectado.

También Tao Y., Tang C., Feng W., Bao Y. y Yu H. (2016) en su estudio utilizan los
tubos de alimentacion nasogastrica, estos se colocaron a los pacientes por el personal médico, se
controlo la posicion del tubo mediante aspiracion y medicion de pH. Si fuera necesario se realiza
una radiografia de térax. Se queria alcanzar una nutricion completa dentro de las 48 horas
posteriores a la iniciacion. La alimentacion oral se reintrodujo cuando los niveles de amilasa y de

PCR habian disminuido y el dolor abdominal se habia terminado.

Es decir, la nutricion enteral puede ser administrada ya sea por medio de una sonda
nasogastrica o nasoyeyunal. Los beneficios mediante este tipo de administracion siempre se van a
ver reflejados, eso si, se debe tomar en cuenta que la escogencia debe hacerse de manera

personalizada con el paciente a tratar.

La alimentacion mediante sonda nasogastrica es mas simple, mas barata y mas facil de
usar, y es tan buena como la alimentacion con sonda nasoyeyunal en pacientes con pancreatitis
aguda. Este parece ser un enfoque terapéutico util y practico para la alimentacion enteral en el

tratamiento temprano de pacientes con pancreatitis aguda grave.

Pérez y Sanabria (2015) también encontraron que, entre el uso de la via nasogastrica

versus la nasoyeyunal, la via nasogastrica es mas simple, mas barata y mas facil de aplicar que la
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nasoyeyunal. También se ha demostrado que la nutricion enteral por medio nasoyeyunal ha sido
factible y bien tolerada en pacientes con pancreatitis aguda. Asimismo, los pacientes presentaron

menor desnutricion, menor tiempo de estadia hospitalaria y disminucion de complicaciones.

A continuacion, se describen los tipos de complicaciones relacionadas al tipo de nutricion

seleccionada en el paciente con pancreatitis aguda.

Segun Li (2013), en un andlisis de seis estudios, en el que se observd como el catéter
utilizado en la nutricién parenteral esta relacionado a complicaciones sépticas, se observa una
reduccidn significativa en el grupo de nutricion enteral temprana comparada con el grupo de

nutricion tardia, respecto de este tipo de complicaciones.

Esto guarda relacion con lo que dice Mataix 2012, las complicaciones mas importantes
son las relacionadas con el catéter; por ejemplo, el neumotorax relacionado con la perforacion de
la pleura durante las maniobras de abordaje venoso. Si bien, se puede necesitar resolver esta

complicacién, detectada a tiempo no constituye un inconveniente fatal.

Segin Tao ef al. (2016), las infecciones pancredticas y las complicaciones sépticas
posteriores se han convertido en el principal factor de riesgo de muerte tardia en la pancreatitis
aguda grave. Por lo tanto, la nutricion enteral temprana es altamente aceptada y es fundamental

para mejorar los resultados en pacientes con PA.

En el estudio de Tao et al. (2016), se encontrd que las complicaciones mas desarrolladas
en los pacientes fueron infecciones pancreaticas y extrapancreaticas, esto se evidencid en el
grupo de nutricion parenteral total. También, se observo una disminucion significativa en la

incidencia de complicaciones infecciosas en el grupo de nutricion enteral.

Por consiguiente, esto puede conducir a la reduccion de las intervenciones quirdrgicas en
los pacientes que reciben la alimentacion enteral. Por lo tanto, la duraciéon de la estancia
hospitalaria y la estancia en cuidados intensivos en el grupo de nutriciébn enteral fue

sustancialmente mas corto siendo beneficioso al paciente.
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Similar a lo mencionado anteriormente con respecto a la incidencia de complicaciones
infecciosas, la incidencia de sindrome de disfuncidén orgdnica multiple fue significativamente

menor en el grupo de nutricion enteral.

En cuanto a las complicaciones asociadas a la alimentacion total no se vieron diferencias
significativas entre los dos grupos con 34 pacientes del grupo de nutricion parenteral versus 33
pacientes del grupo de nutricion enteral (grafico 6). Por otro lado, se encontré una complicacién
de tipo digestivo, como lo es la diarrea que ocurrid en nueve pacientes en el grupo de nutricion

enteral.

Cabe recordar que la diarrea, es uno de los problemas mas frecuente en la nutricién
enteral. Esto se pudo deber a una velocidad de infusion muy rdpida o formulas de alta
osmolaridad. También, se presenta por el uso de una formula no indicada para la patologia del

paciente o por la administracion de firmacos como antibioticos o malnutricion proteica.

Por lo tanto, se recomienda disminuir la alimentacién temporalmente en estos pacientes,
al igual que se requirid el uso de farmacos como la loperamida en 4 de estos pacientes. La diarrea

igualmente se presento en 3 pacientes del grupo de nutricidon parenteral (grafico 6).

Otra complicaciéon como lo vemos en el grafico 6, significativamente mayor fue la
hiperglicemia durante la alimentacion parenteral dindose 32 casos versus 18 casos en el grupo de
nutricion enteral. Por lo que se debid iniciar una terapia con insulina una vez que se encontrd la

hiperglicemia.

En cuanto a la falla de 6rganos y la mortalidad, en el grupo de nutricion parenteral, 36
pacientes desarrollaron falla de un solo 6rgano, mientras que 26 pacientes en el grupo de
nutricion enteral tuvieron falla de un solo 6rgano. No obstante, la incidencia del sindrome de
disfuncion organica multiple fue significativamente mas alta en el grupo de nutricion parenteral

con 13 pacientes contra 4 pacientes de la nutricion enteral (grafico 6).
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Grafico 6. Complicaciones encontradas en los pacientes del grupo de nutricion enteral

versus la nutricion parenteral en el estudio de Tao et al. (2016).
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Al igual que las infecciones pancreaticas, estas fueron muchisimo menores en el grupo de
nutricion enteral, dindose 12 casos de 89 pacientes del grupo frente a 25 casos de 96 pacientes
del grupo de nutricidon parenteral. Igualmente, la incidencia de infecciones extrapancreaticas fue
significativamente menor en el grupo de nutricidon enteral con 14 pacientes contra 27 pacientes de

la nutricidn parenteral. En el grafico 6 podemos observar las demas complicaciones encontradas.

Recordemos que el éxito para prevenir este tipo de complicaciones infecciosas, es la
manipulacion de los equipos y sistemas de infusion de manera adecuada, por parte del personal
encargado, asi como el mantenimiento siguiendo las técnicas Optimas de asepsia médica. Sin
embargo, al ser sistemas de infusion que se colocan por semanas, incluso meses se suele

aumentar estas complicaciones.

En el estudio de Jin et al. (2017), la incidencia de complicaciones relacionadas a la
nutricion enteral en los 104 pacientes fueron las siguientes: 7 casos de complicaciones mecanicas
(6,7%, todos los casos fueron prolapso del catéter), 22 casos de diarrea (21,2%), 29 casos de
distension abdominal (27,9%), 4 casos de nauseas y vomitos (3.8%), 60 casos de metabolismo
anormal de la glucosa (57.7%) y cero casos de neumonia por aspiracion. Los casos de distension

abdominal fueron significativamente menores en el grupo con nutricion enteral temprana.

Este tipo de complicacion, como lo es la distension abdominal se debe tratar con cuidado,
para evitar la suspension de la dieta, vemos como el uso de la nutricion enteral temprana es
beneficiosa al disminuir esta complicacion en los pacientes, y que estos puedan seguir teniendo

las ventajas de la nutricion enteral.
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Grafico 7. Complicaciones del estudio Jin ef al., (2017).
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Como se observa en el grafico 7, la complicacion con mayor incidencia fue el
metabolismo anormal de la glucosa, esto se sale de lo esperado en otros estudios y en la teoria, y
puede ser explicado por la diferencia de edades, raza y una muestra pequefia de pacientes del
estudio; también, como la escogencia de la formula enteral no fue la apropiada. La segunda
complicacién fue la distension abdominal que para la nutricion enteral se dan por una velocidad
de infusion muy rapida o administracion de féormulas muy osmdticas, que ocasionan un lento

vaciado gastrico. También se puede dar por la administracion de farmacos opioides segun Mataix

2012.

Estas complicaciones no son tan graves, sobre todo si se manejan con cuidado y la
monitorizacion es la apropiada. Por lo tanto, si se elige la sonda adecuada, el tipo de formulacion

enteral ideal controlado periddicamente, las complicaciones se minimizan.

Por su parte Bakker ef al. (2014), en su estudio Early versus on-demand nasoenteric tube
feeding in acute pancreatitis, exponen que la administracion a través de una sonda nasoentérica
de manera temprana en pacientes con pancreatitis aguda grave es efectiva para prevenir

infecciones en el intestino. Con respecto a las complicaciones, la pancreatitis necrosante se
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desarrolld en el 64 de los pacientes en el grupo inicial y en 65 de aquellos en el grupo bajo

demanda.

Grifico 8. Principales infecciones ocurridas en el estudio de Bakker et al. (2014).
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En el grafico 8 se observa, que no se refleja mucha diferencia entre los grupos estudiados,
esto se puede deber a que la pancreatitis necrosante es una complicacion comun en la pancreatitis

aguda grave.

Luego, Pérez y Sanabria (2015) mostraron, que la administracion de la nutricion enteral
en pacientes con pancreatitis aguda, contribuyo a una disminucién significativa de la frecuencia
de complicaciones infecciosas, reduccion en las intervenciones quirurgicas y estancia
hospitalaria, y en los pacientes con nutricion parenteral fue 3 veces mas grande. Por lo tanto, se
establece que la nutricion enteral debe ser utilizada como uno de los principales tratamientos y
usar solo la nutricion parenteral si es necesario. Ademas, hay que conocer que la alimentacién
parenteral se usa como recurso de reserva en casos de pancreatitis, cuando el paciente presente

ileo severo o alguna otra limitacion a la nutricion enteral y que se limite su administracion.
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Wereszczynska-Siemiatkowska U., Swidnicka-Siergiejko A., Siemiatkowski A. y
Dabrowski A. (2013) encontraron que la infeccion de colecciones de necrosis ocurrié en 4
pacientes en el grupo A y 18 pacientes en el grupo B. El grupo A fue el de nutricion enteral
temprana y el grupo B fue el de nutricién enteral tardia. También las fallas respiratorias
continuan siendo complicaciones comunes en la pancreatitis aguda, por consiguiente, la estadia
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) ocurri6 con mayor frecuencia en el grupo B que en el

grupo A.

Otra de las complicaciones observadas fue la falla de 6rganos multiples en 9 pacientes del
grupo A y 16 pacientes en el grupo B. Siete pacientes en el grupo A y 11 pacientes en el grupo B

se sometieron a cirugia. En el grupo B ocurrieron 9 muertes.

En definitiva, las complicaciones mas encontradas en nutricion enteral son las
relacionadas al tipo gastrico, pero como se ha mencionado tienen una resolucion sencilla y

rapida, siendo esto una ventaja en este tipo de administracion nutricional.

Por ultimo, se define el tiempo dptimo en el uso del soporte nutricional en el paciente

diagnosticado con pancreatitis aguda.

La nutricion enteral tardia, en comparacion con la nutricion enteral temprana, se asocia
con una mayor mortalidad, una mayor frecuencia de colecciones de liquido y necrosis infectadas,
insuficiencia respiratoria y la necesidad de hospitalizacion de la unidad de cuidados intensivos.
La nutricion enteral en pancreatitis aguda debe iniciarse dentro de las 48 horas posteriores al

ingreso en el hospital, segun Wereszczynska-Siemiatkowska U et al. (2013).

Vaughn et al. (2017) indican que la alimentacién temprana no se asocié con un aumento
de las complicaciones, pero esta si puede asociarse con una estancia hospitalaria mas corta, lo

cual refleja la evidencia cientifica sobre el papel de la nutricion en la pancreatitis aguda.
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Segun los estudios recopilados durante la investigacion, se describe que el tiempo 6ptimo
para el uso del soporte nutricional en el paciente con pancreatitis aguda debe ser lo més pronto

posible después del ingreso del paciente al hospital.

Vaughn et al. (2017), en esta revision sistematica, evaluaron 11 ensayos aleatorizados de
nutriciéon enteral temprana versus tardia e incluyeron 948 pacientes con pancreatitis aguda.
Indican que en estos pacientes con pancreatitis de leve a moderada, la nutricion enteral temprana

esta asociada a una menor duracion de la estancia hospitalaria.

Asimismo, en los pacientes con pancreatitis aguda se tienden a observar los sintomas
gastrointestinales, tales como la intolerancia alimentaria, nduseas, vomitos y dolor abdominal, se
encontrd que estos fueron menos frecuentes entre los pacientes asignados aleatoriamente a la
alimentacion temprana, segin Vaughn et al. (2017). Conjuntamente, estos resultados sefialan que
la nutricion enteral temprana puede ser una alternativa segura al ayuno en algunos pacientes con

pancreatitis.

Reintam et al. (2017) también sugieren el uso de la nutricion enteral en la mayoria de los
pacientes criticos, tomando en cuenta ciertas precauciones. Es preferible demorar la nutricién
enteral en pacientes criticamente enfermos con shock no controlado, hipoxemia y acidosis no
controlada, hemorragia gastrointestinal no controlada, aspirado gastrico > 500 ml en 6 horas,
isquemia intestinal, obstruccidn intestinal, sindrome compartimental abdominal y fistula de alto
rendimiento sin acceso de alimentacion distal, para conseguir darles la administracion mas

adecuada.

También, segun Vaughn ef al. (2017), se evidencia como en otros estudios que la
nutricion enteral temprana puede tener beneficios como menores tasas de ventilacion mecénica,
reduccion de la permeabilidad intestinal, mejora de la motilidad intestinal y reduccion de la

infeccion de la necrosis pancreatica.

También se encontré que pequeias cantidades de nutricién enteral pueden ayudar a

preservar el epitelio intestinal y las uniones celulares estrechas epiteliales, al igual que a estimular
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la secrecion de las enzimas del borde en cepillo, mejorar la funcién inmune o a prevenir la

translocacién bacteriana.

Las Guias para el Manejo de la pancreatitis aguda de la Asociacion Americana de
Gastroenterologia (2018) recomiendan que una adecuada direccion de las decisiones y manejo
del tratamiento, tomado en las primeras 48 a 72 horas del ingreso hospitalario para los pacientes
con pancreatitis aguda, pueden alterar significativamente el curso de la enfermedad y la duracion

de la estancia hospitalaria.

Ademas, segun Jin ef al. (2017) no se encontraron diferencias significativas entre los
pacientes con nutricion enteral iniciados dentro de las 0-24 h, las 24 h, 48 h o 72 h de ingreso
hospitalario; el tercer dia después del ingreso hospitalario fue el momento 6ptimo para comenzar
la nutricion enteral. Por lo tanto, la nutricién enteral temprana debe definirse como la que

comienza dentro de los tres dias posteriores a la admision en el hospital.

Se considera beneficioso el uso precoz de la nutricion enteral en los pacientes con
pancreatitis aguda severa, ya que conlleva numerosas ventajas, al ser esta una via fisiologica y
menos costosa que la nutricion parenteral. Por otro lado, Jin ef al. (2017) consideran que el
cambio de la nutriciéon parenteral total a la nutricion enteral disminuye considerablemente la

mortalidad y reduce el riesgo de una falla multiorganica en los pacientes con pancreatitis aguda.

También comentan que una nutricién enteral temprana es mas efectiva que una nutricion
enteral tardia para reducir el riesgo de infeccion y mortalidad. Ademas, este estudio comenta que

el tiempo de inicio dptimo es el tercer dia después del ingreso hospitalario.

Jin et al. (2017) tomaron en consideraciéon un total de 104 pacientes con pancreatitis
aguda, 68 hombres y 36 mujeres entre los 43.12 £ 15.13 afios, ingresados a Peking Union
Medical College Hospital, en China. Esos pacientes se dividieron en un grupo de inicio temprano

de la nutricion enteral y otro de inicio tardio.
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En el estudio de Jin ef al. (2017), la cantidad de pacientes con algin tipo de infeccion, ya
sea secundaria o en el sitio, fue significativamente menor en el grupo de nutricion enteral

temprano que en el grupo de nutricion enteral tardio.

Se demostré que la nutricion temprana es un factor de proteccion contra la infeccion
secundaria y que el inicio de la nutricion enteral dentro de los tres dias posteriores al ingreso
hospitalario podria reducir significativamente el riesgo de infeccidon, ya sea por necrosis

pancreatica infectada o infeccidon extrapancredatica.

Por lo tanto, el apoyo nutricional es sumamente importante en el tratamiento temprano de
la pancreatitis aguda. Se ha demostrado que se puede reducir significativamente la mortalidad en
pacientes con pancreatitis aguda y reducir el riesgo de multiples insuficiencias organicas,
infecciones sistémicas, inclusive intervenciones quirurgicas, en el uso del tratamiento de la

nutricion enteral en comparacion con la nutricion parenteral.

Asimismo, Jin ef al. (2017) senalan que la evidencia sugiere que el inicio de la nutricion
enteral temprana tiene un efecto trofico sobre la pared intestinal y puede reducir la respuesta
inflamatoria, al igual que la reduccion de la translocacion de bacterias intestinales. Los estudios
demostraron que la infeccidon extrapancreatica era comun en la pancreatitis aguda con una
incidencia global del 32%, y se asoci6 con una mayor mortalidad. Al igual, Bakker et al. (2014)
también exponen que estas infecciones estin mediadas por la translocacién bacteriana del
intestino, provocada por motilidad intestinal alterada, sobrecrecimiento bacteriano y aumento de

la permeabilidad de la mucosa.

La alimentacion con sonda nasoentérica estimula la motilidad intestinal, reduce el
sobrecrecimiento bacteriano y puede aumentar el flujo sanguineo esplacnico, lo que ayuda a
preservar la integridad de la mucosa del intestino. La nutricion parenteral total carece del efecto
trofico de la alimentacion entérica y se asocia con infecciones relacionadas con el catéter venoso

central y complicaciones metabolicas, segun Bakker et al. (2014).
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Segtn Tao et al. (2016), la mortalidad en los pacientes con pancreatitis aguda se puede
ver ya sea de manera temprana durante la primera semana y tardia después de la primer a tercera
semana. La mortalidad de manera tardia puede involucrar sindrome de disfuncion organica

multiple junto con infecciones; estas pueden ser causadas por bacterias gram negativas.

Estas bacterias son semejantes a las de la flora intestinal, lo que indica la translocacion
bacteriana del intestino. Como se menciona en los estudios de Tao ef al. (2016), puede resultar
beneficioso el uso de la nutricién enteral temprana para la preservacion o restauracion de la
funcion de barrera intestinal, se obtiene asi una menor morbilidad infecciosa de la pancreatitis

aguda grave y se reduce la mortalidad.

Tao et al. (2016) comentan que en la pancreatitis aguda la mayoria de las muertes se
atribuyen a necrosis infectada e insuficiencia multiorganica secundaria, lo que significa
mortalidad tardia. Por lo tanto, la alimentacién enteral temprana podria mantener la barrera
intestinal para prevenir la translocacion bacteriana y reducir la mortalidad tardia en pacientes con
pancreatitis aguda. Bakker et al. (2014) indican que la alimentacion por medio de sonda
nasoentérica, en comparacion con la nutricion parenteral total, redujo la tasa de infecciones y la
mortalidad entre los pacientes con pancreatitis grave. Entonces, la nutriciéon enteral temprana

conlleva muchos beneficios al tratamiento del paciente con pancreatitis aguda.
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Conclusiones

e Se reconoce que la nutricion enteral, siempre y cuando sea viable, es Optima en

comparacion con la nutricion parenteral total.

e La evidencia sugiere que la nutricion enteral tiene multiples beneficios en el paciente con
pancreatitis aguda, ya que se ha comprobado que se disminuye la mortalidad y la estadia

hospitalaria.

e La nutricion enteral disminuye la permeabilidad intestinal, se mejora la motilidad

intestinal y hay una reduccion de la infeccion de la necrosis pancreatica.

e La nutricion enteral debe administrarse antes de las 72 horas de realizado el ingreso
hospitalario. Esto para obtener los beneficios lo mas pronto posible en el tratamiento del

paciente con pancreatitis aguda.

e Pequefias cantidades de nutricion enteral pueden ayudar a preservar el epitelio intestinal
por su efecto tréfico, mediante las uniones celulares estrechas epiteliales, al estimular la
secrecion de las enzimas del borde en cepillo, mejoran la funcidon inmune o previenen la

translocacion bacteriana, evitando futuras complicaciones en estos pacientes.

e La reanudacion de la dieta oral se ve favorecida con la administracion de la nutricion

enteral ya que mejora la tolerancia a los alimentos.

e El uso de la nutricion enteral temprana por via nasoyeyunal para disminuir el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica aun necesita mas estudios e investigacion, con el fin de

evaluar los efectos potenciales en la pancreatitis aguda y de sus complicaciones.
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Se comprobd que la nutricion enteral tiene menos complicaciones que la nutricién
parenteral, como, por ejemplo: mecanicas tipo neumotorax o hemotdrax; sépticas como
las sepsis por catéter que son bastante comunes o metabdlicas debido al importante papel
modulador del sistema digestivo, aumentando asi las ventajas y disminuyendo la tasa de

morbilidad en los pacientes con pancreatitis aguda.

Las complicaciones gastrointestinales en la nutricidon enteral tienden a ser comunes, por lo
que se debe retrasar o incluso suspender la nutricion enteral en estos pacientes. Debido a
esto, la indicacion de la nutricion enteral debe ser la correcta y administrada por el
personal adecuado para aprovechar todos sus beneficios al maximo y evitar

inconvenientes.

La nutriciéon enteral puede ser una estrategia efectiva no solo para disminuir la estancia
hospitalaria del paciente, sino para la disminucioén de los costos, esto debido a que hay
mayor facilidad de preparacion y administracion de las formulas enterales sobre las
parenterales, y son mas econdmicas por requerir menores necesidades de medios humanos

y materiales.

Respecto a la administracion del preparado de nutricion enteral encontramos una mayor
facilidad de control y de instauracion a domicilio. Permite la administracion de alimentos
a pacientes que deben dejar en reposo parte de su aparato digestivo, como boca, cavidad
orofaringea, esofago, estbmago o duodeno. Y muy importante que es viable desde el
postoperatorio inmediato en una proporcién importante de pacientes sometidos a cirugia

abdominal.

Se ha confirmado que la nutricion enteral via nasogéstrica puede administrarse con
seguridad a pacientes con pancreatitis aguda sin causar complicaciones asociadas a la
alimentacion. También la via nasoyeyunal tiene igual beneficios para el paciente con

pancreatitis aguda.
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La nutricidon enteral mostrd ser mejor opcidon que la parenteral para los pacientes con
pancreatitis aguda, lo cual se convierte en un eslabon importante en el tratamiento de

estos pacientes.

En cuanto a la pancreatitis aguda es una enfermedad que evoluciona si no es tratada
adecuadamente, por consiguiente, la gravedad puede variar durante su recorrido. Esto
varia dependiendo de la complicacion que el paciente presente. El sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica o la falla de un 6rgano indican una enfermedad potencialmente
grave y que debe tratarse de inmediato para evitar que aumente la mortalidad. De ahi que
es de suma importancia conocer los indicadores bioclinicos para su adecuada valoracion y

por ende el diagnostico temprano.

La nutricion parenteral estd indicada en casos donde la ingesta por via oral esta
contraindicada o imposibilitada, es recomendable iniciar la nutricion parenteral si no se
puede iniciar la nutricién enteral o hasta los 7 dias de ingreso en el caso de pacientes
criticos que no toleren la nutricion enteral y tengan signos de desnutricion, por lo que se

recomienda iniciar la nutricion parenteral lo mas pronto posible.

La pancreatitis es una enfermedad donde su manejo estd en constante cambio, los nuevos
estudios enfatizan en promover la atencion de alta calidad y alto valor para los pacientes
que sufren de pancreatitis aguda, conociendo el beneficio de la nutricién enteral frente a la
nutriciéon parenteral, cuando es el momento 6ptimo, el modo que debe darse el apoyo

nutricional y la via adecuada para la administracion de la nutricion.
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Recomendaciones

e Implementar como estrategia de atencion primaria, actividades de promocion de la salud y
la prevencion de este tipo de enfermedades, que muchas veces son causadas por practicas

comunes como la ingesta de alcohol y tabaco, entre la poblacion.

e (apacitacion continua del equipo multidisciplinario del soporte nutricional.

e El farmacéutico encargado debe velar por la correcta formulacion de la alimentacion para

que llegue en condiciones Optimas al paciente.

e Promocionar charlas no solo para el personal hospitalario, sino también para la poblacion

con pancreatitis.

e La nutriciobn parenteral estd recomendada solo cuando la nutricion enteral esté

contraindicada.

e Aun no hay suficiente evidencia acerca del uso de los probidticos y prebidticos en
pacientes con pancreatitis, por lo tanto, seria importante realizar investigaciones acerca de

ello.

e [a administracion de la nutricién enteral se puede dar por medio de sonda nasogastrica o

nasoyeyunal, esto va a depender de la tolerancia del paciente.
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