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Se expone la reposición nutricional de 15 pacientes 
con pancreatitis aguda necrótico hemorrágica (PNH), de 
etiología biliar o idiopática, cuyo diagnóstico se confir­

mó quirúrgicamente. Las insuficiencias viscerales fue­
ron frecuentes y junto con los trastornos metabólicos, 

dieron el sello de gravedad a los pacientes, cuya morta­

lidad fue de 46,6%. 
La evaluación nutricional inicial mostró predominio de 

los pacientes normonutridos e hipermetabólicos. 

La nutrición fue parenteral total desde el inicio, agre­

gándose en 3 casos vía enteral tardía. 

Como fuente calórica se emplearon glúcidos y lípidos, 
con un ingreso -x = 2364 cal/día y aminoácidos como 

Nitrógeno x = 17,2 g/día. La complicación más frecuente 
fue la hiperglicemia (9/15,60.0%), pero rio las hubo en 

relación a los lípidos. 
La causa de muerte fue el fallo multisistémico en el 

85,7% de los casos. 
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SUMMARY: Parenteral feeding in acute haem­
orrhagic pancreatitis 

Authors stuied the nutritional management of 15 pa­

tients suffering from acute haemorrhagic pancreatitis. 
Diagnosis was made surgically in all cases; the etiology 
was biliar or idiopathic. Organ failure was frequent, as 
well as metabolic disorders, which demonstrate the 

severity of this illness, with a 46,6% mortality. 

lnitial nutritional assessment found a high frequency 
of well nourished and hyprmetbolic patients. Total par­

enteral nutrition was started early in all patients, three of 

them receiving late enteral nutrition. Authors employed 
glucids and lipids as caloric source, with a total inatake 

of x = 2364 calories/day; they used nitrogenous ami­

noacids, theintake being x = 17,2 g/day. The most fre­

quent complication was hyperglicemia (9 out of 15,60%, 
but there were none related to the use of lipis. The most 

frequent cause of death was multiple organ failure, which 

represented 85,7% of the cases. 
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RÉSUMÉ: Alimentation parenterale dans les 
pancreatites aigues necrotico-hemoragiques. 

On discute de l'alimentation artificielle de 15 malades 
atteints d'une pancreátite nécrosante aigüe. Tous les 
diagnostics on été confirmés chirurgicalement; l'étilogie 
etait biliaire ou idiopathique. La gravité de la maladie, 
dont la mortalité est du 46,5%, est mise en évidence par 
les fréquentes insuffisances viscérales et les complica­
tions métaboliques. 

L'evaluation nutritionnelle a permis de diagnostiquer, 
dans la plupart des cas, des malades bien nourris mais 
hypermétaboliques. 

Dans tous les cas, les malades ont rec;u des le début 
une alimentation parentérale totale; et dans 3 cas, nutri­
tion entérale tardive. 

Des glucides et des llpides ont été utilisés comme 
source calorique avec un total de x = 2.364 cal/Jour tandls
que des aminoacides étaient ádministrés pour apporter 
d l'azote. (x = 17,2 g/jour). 

L'hyperglicémie (9/15,60,0%) fut la complication la 

plus fr'equente. Aucune complication á cause des lipi­

des n'a été constatée. 
La cause la plus fréquente d déces de malades a été 

l'insuffisance viscérale dans 85,7% de cas. 

INTRODUCCION 

La malnutrición es una de las causas de inmunode­
ficiencia adquirida de importancia reconocidamente 
creciente en los últimos años. Es un factor que predis­
pone a las infecciones quirúrgicas y, por ende, a los 
fallos parenquimatoso� 

La pancreatitis necrótico hemorrágica (PNH) es una 
grave enfermedad, que se complica frecuentemente 
por infección y cuya causa de muerte es el fallo 
multisistémico en numerosos casos(1l. Por lo tanto, la 
profilaxis de la desnutrición en esta afección, será de 
gran importancia. 

La elección de la vía no es sencilla, puesto que la 
enteral, fisiológica y de escasas complicaciones, es 
difícilmente empleable. La disfunción del tubo digesti­
vo es la regla y vías como la gástrica pueden desen-
cadenar empujes si son usadas(1l,

La nutrición parenteral total (NPT) es la opción que 
permite el adecuado aporte de nutrientes, pero su 
empleo conlleva a un aumento de las complicaciones, 
sobre todo metabólicas. 

Nuestro planteo se dirige, entonces, a examinar la 
real utilidad del método en las PNH. 

41 

MATERIAL Y METODOS 

15 pacientes, portadores de Pancreatitis Necrótico 
Hemorrágica (PNH) grave, fueron asistidos en la 
Unidad de Cuidado Intensivo del CASMU (Sanatorio 
Nº 2). Los diagnósticos fueron todos confirmados 
quirúrgicamente. 

La edad de los pacientes osciló entre 22 y 75 años, 
con un promedio de 48 años; existió un claro predomi­
nio del sexo masculino, 1 O casos, frente a 5 mujeres. 

La internación, en Sanatorio, incluyendo la estadía 
en CTI y Autocuidado, osciló entre 1 O y 88 días, con 
una media de 29. 

Las operaciones fueron únicas en 8 casos; 7/15 
(46,6%) pacientes fueron reintervenidos por lo menos' 
una vez. Se empleó una técnica no reseccionista, 
salvo en los secuestros o zonas necrosadas, realizán­
dose evacuación y, drenaje de los focos sépticos, ya 
fuesen pancreáticos o extrapancreáticos(2. 3, 4· 5, 6l.

Las etiologías encontradas en la serie, que se 
exponen en el Cuadro 1, muestran predominio de los 
procesos biliares e idiopáticos, hechos señalado en la 
literatura nacionaW·8-9l. 

De la presentación clínica, no haremos hincapié en 
los signos y síntomas conocidos, pero si en las insu­
ficiencias viscerales que aparecieron en los pacien­
tes, a los que dio su sello de gravedad. De estas, se 
destacan la insuficiencia respiratoria aguda, que re­
quirió Asistencia Respiratoria Mecánica (ARM) en un 

'50% de los casos y la frecuencia de la insuficiencia 
renal aguda, como se señala en el Cuadro 2(1º·11l.

Los enfermos fueron evaluados nutricionalmente al 
inicio, y luego en forma semanal hasta el egreso, 
empleando los criterios antropométricos, biológicos e 
inmunitarios ya publicados<12- 13l. Por medio de esos
parámetros, se dividieron los pacientes en dos grupos, 
normo y desnutridos, considerándolos malnutridos, 
cuando dos de los tres criterios estaban por debajo de 

Cuadro1 

Etiología 

15 Pancreatitis agudas necrótico hemorrágicas 
Litiasis Biliar 7 vesicular 6 

Trauma/vascular 1 
ldiopática 7 

idem + coledociana 1 
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Cuadro 2 

Fallos parenquimatosos 

Insuficiencia 
respiratoria aguda 12 

Insuficiencia renal aguda 1 O 

Anemia persistente 
sin sangrado 

Alteración de conciencia 

Ictericia colostática 
Fiebre persistente 

8 
13 

Con ARM 
Sin ARM 
Shock 

6 
6 
2 

oligoanúrica 1 
no oligoanúrica 9 

macroscópico 5 

Subtotal 30 

80% de lo -normal'13>. ·El otro criterio empleado, pro­
puesto por Kinney(14), fue el de considerar normome­
tabólicos a los que tenían pérdidas nitrogenadas uri­
narias menores de 11 g/1 /24 horas e hipermetabólicos 
a los que superaran dicha cifra. 

El soporte nutricional fue en todos los casos paren­
teral total exclusivo al inicio, a través de vía venosa 
central, agregándose en 3 pacientes una alimentación 
entera! tardía, únicamente líquida. 

El aporte calórico se realizó por medio de glucosa, 
que se inició a O, 13 g/kg/peso/día, en soluciones 
hipertónicas (1 O, 20 y 30%), duplicándose las dosis 
según los resultados de la monitorización sanguínea 
o urinaria.

En 12 enfermos, la misma incluyó lípidos, que se
usaron como fuente calórica, para disminuir la infusión 
de glúcidos, a los que se había detectado intolerancia, 
En los otros casos, únicamente se los administró para 
evitar la carencia de ácidos grasos esenciales, a razón 
de 200 g semanales. El empleo de los mismos se 
controló mediante lipemia inicial y luego, seriada. 

El aporte de Nitrógeno (N) se hizo con mezclas 
sintéticas de aminoácidos, de acuerdo a las pérdidas 
estimadas a través de la urea urinaria. Agua.iones y 
vitaminas fueron suministradas de acuerdo a las 
necesidades. Los datos se resumen en el Cuadro 3. 

Los pacientes recibieron el resto del tratamiento 
habitual de las PNH, como exclusión de la vía oral, 
aspiración por SNG, antíbióticos, drogas anti H2, así 
como las medidas de soporte vital (ARM, drogas 
inotrópicas, hemodialisis). 
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Cuadro3 

Soporte Nutricional 

Vía 12/15 venosa central exclusiva 
3/15 venosa central + enteral tardía 

Aporte calórico 15/15 glucosa 
12/15 lípidos x = 2364 cal/día 

Aporte nitrógeno 15/15 aminoácidos sintéticos 
x = 17,2 gN./día 

Relación caloría/g.N-x = 158:1 
Aporte hídrico, iones, vitaminas. 

Cuadro 4 

Diagnóstico Nutricional - Evolución 

vivos 
Normonutrido-normometabólico 1/15 1 
Depleccionado-normometabólico 4/15 2 
Normonutrido-hipermetabólico 10/15 5 
Depleccionado-hipermetabólico o 

RESULTADOS 

muertos 
o 

2 
5 

En nuestra serie, la incidencia de fallos viscerales 
fue elevada. Si excluimos las ictericias, ya que su 
inclusión como elemento de fallo hepatocíticos en 
estos pacientes puede ser discutible, el promedio de 
las mismas fue, de 2 por paciente, como se desprende 
del Cuadro 2. 

Los diagnósticos nutricionales iniciales demostra­
ron una mayoría de pacientes normonutridos (11 /15, 
73,3%). La situación metabólica fue de hipercatabolis­
mo en 1 /15, 66,6%), siendo la asociación más fre­
cuente de normonutrido-hipercatabólico 10/15, 66,6%, 
con una mortalidad de 50%. Cuadro 4. La evolución de 
los parámetros nutricionales demostró un manteni­
miento de la situación inicial en 8 casos, peoría de la 
misma en 6 y solo mejoría en uno. 

En la reposición calórica se alcanzaron-x 2364 cal/ 
día, en la nitrogenada x 17.2 gN/día, con una relación 
x cal/N de 158/1. La duración de la nutrición fue de 5 
a 36 días, con una media de 18. 

Las complicaciones metabólicas fueron frecuentes; 
la hiperglicemia apareció en 9/15 (60,0%) casos. Ha 
sido difícil determinar si la pancreatitis o la NPT fueron 
responsables de la hiperglicemia de un paciente y 
determinar en que medida lo hicieron cada una. Si bien 
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en 2/9 (22,2%) de los casos, la disminución de los 
niveles de glucosa infundida fue suficiente para 
controlar ese trastorno, los 7 restantes (78,8%) nece­
sitaron la administración de insulina cristalina, en su 
mayoría en infusión permanente intravenosa. A pesar 
de la terapéutica, en un paciente se desarrolló un 
síndrome de hiperosmolaridad hiperglicemia no cetó­
sica'15l. 

La hipocalcemia se diagnosticó en 7/15 casos 
(46,6%), con cifras menores a 8 mg/%, siendo la 
menor registrada de 6,2 mg/%. 

Los parámetros metabólicos tuvieron importancia 
en determinar el pronóstico de los enfermos. La hiper­
glicemia asociada a normocalcemia se presentó, 6 
veces, muriendo solo 2 pacientes. En cambio, en los 
3 casos en que se asoció a hipoglicemia, ninguno de 
los enfermos sobrevivió ,3. 15, 16l. 

No hubo en la serie ninguna complicación relaciona­
da con el empleo de lípidos, ni cifras superiores a 1000 
mg/% de lipemia en ninguno de los 12/15 (80,0%) 
casos. 

El manejo de la nutrición se vio dificultado en la serie 
en general, por la incidencia de los fallos viscerales, 
que obligaron al uso cuidadoso de los aportes, tanto 
de líquidos como de los nutrientes. 

Las causa de muerte de los pacientes fue en la 
mayoría,el fallo multiorgánico 6/7 (85,7%); el restante 
fue por hiperosmolaridad hiperglicémica incontrola­
ble. 

DISCUSION 

La denominación de gravedad en las pancreatitis 
agudas, no se realizó solamente por su aspecto 
macroscópico quirúrgico de combinación de necrosis 
y hemorragia. En las primeras 48 horas de evolución, 
la instalación de las dos insuficiencias viscerales más 
frecuentes, respiratoria y renal, así como otros pará­
metros metabólicos alterados, se corresponden con 
los criterios de gravedad expuestos por RansonP6l. En 
la evolución, la internación prolongada, su estadía en 
UCI, las reoperaciones frecuentes y la elevada morta­
lidad, confirman la gravedad de la muestra'4• 11i.

Las causas de desnutrición en estos pacientes son 
múltiples. La carencia de ingestas, el disfunciona­
miento del tracto gastrointestinal y el rápido desarrollo 
de hipermetabolismo, con aumento de las necesida­
des energéticas en hasta 50% de las basales. Las 
reoperaciones, que han sido frecuentes en la serie, es 
otra causa de interferencia nutricional, agregando un 
nuevo factor de riesgo para el paciente malnutrido, en 
la medida que las mismas se suceden en la evolu­
ción'17· 18· 19l. Se postula que la carencia específica de
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aminoácidos puede provocar o exacerbar la inflama­
ción pancreática'2º'· Para controlar este proceso, que 
facilitará la infección'12· 21· 22· 23l, se debe llegar lo más
rápidamente posible a los aportes calóricos necesa­
rios y conseguir un balance nitrogenado aproximado a 
la positividad. 

Nuestro criterio, como ha sido postulado por otros 
autores'19· 20, 21l, se ha basado en alcanzar el aporte
necesario tan pronto como las condiciones hemodiná­
micas lo permitan. 

La evalución nutricional ha demostrado la baja inci­
dencia de desnutrición en el inicio del cuadro clínico; 
pero la frecuencia del hipermetabolismo y los modes­
tos resultados logrados con una reposición de cifras 
adecuadas, implican un riesgo inminente si no se 
adecua el tratam ient0,20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27J,

La morbilidad del método ha sido aceptable, aunque 
las complicaciones metabólicas fueron frecuentes. La 
hiperglicemia fue la mas grav§l y determinó la única 
muerte en la que la NPT puede ser considerada causal 
adyuvante. El caracter variable de la glicemia frente a 
constantes ofertas de glúcidos e insulina, obligó a una 
constante monitorización'23l. 

Se ha discutido el empleo de los lípidos parenterales 
en esta patología, por la posibilidad de producir empu­
jes pancreáticos'2ª'· Sin embargo, diferentes autores 
los han empleado sin complicaciones'23· 29· 3º'· En
nuestra serie la monitorización de los mismos ha 
permitido su uso en 12 pacientes, ninguno de los 
cuales presentaron alteraciones que les fueran impu­
tables. 

Los lípidos tienen varias ventajas, pues facilitan, en 
gran medida el manejo del metabolismo glucídico 
permitiendo la infusión de un número elevado de 
calorías en un volumen líquido reducido, isosmolar 
con el plasma y con la consiguiente reducción de la 
glucosa administrada a casi un tercio, para iguales 
valores calóricos. 

En nuestra serie, el empleo de la vía entera! fue 
siempre tardío y en un número reducido de casos. No 
empleamos la yeyunostomía de alimentación, de la 
que existe experiencia en otros medios'1ªl. Si bien es
postulado por sus defensores que no compromete la 
buena evolución de la enfermedad pancreática, hay 
trabajos que demuestran el aumento de la secreción 
hormonal por estimulación yeyunal'31·32·33l, habiéndo­
se demostrado que inclusive en la realimentación 
tardía se detectan alteraciones enzimáticas de reacti­
vación del proceso'34l. Otro argumento en favor de la.
vía parenteral, es la disminución de la secreción 
exógena en las fístulas pancreáticas alimentadas por 
esa vía(20. 21. 25, 26)_ 

El pronóstico de los enfermos estuvo relacionado a 
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los fallos viscerales, sobre lo que ya hemos insistido, 
y a las alteraciones metabólicas. 

En este sentido, la asociación de hiperglicemia, ya 
mencionada por Ranson(15), con hipocalcemia fue, la
de peor pronóstico. Ninguno de los 3 pacientes en que 
se demostró sobrevivieron. 
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