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Intervencion nutricional en paciente con pancreatitis aguda severa,
colecistitis cronica calculosa y diabetes mellitus tipo 2

Nutritional intervention in patient with severe acute pancreatitis, calculous chronic
cholecystitis and diabetes mellitus type 2

Fernando Daniel Solis Guevara’

RESUMEN

La pancreatitis es la inflamacion del pancreas. La severidad involucra fallo organico, complicaciones
locales y marcadores prondsticos, siendo la pancreatitis aguda severa de mayor catabolismo, la cual
repercute sobre el estado nutricional. La colecistitis crénica calculosa es inflamacion de la vesicula
biliar. En la diabetes tipo 2, la hiperglicemia es causada por resistencia a la insulina e insuficiente
secrecion de esta. Se presenta el caso de un varén de 40 afios que cursa dolor epigastrico, nduseas y
vomitos, cuyo diagnostico es pancreatitis aguda severa corroborado por analisis bioquimicos y TEM;
la ecografia denota presencia de colecistitis cronica calculosa y los datos analiticos confirman diabetes
tipo 2. El paciente se encuentra mejorando y tolera soporte nutricional, aunque no es operado. El
diagnostico precoz y la intervencion nutricional son vitales para la recuperacion del paciente y asi,
evitar complicaciones.

Palabras clave: Pancreatitis aguda severa, colecistitis cronica calculosa, diabetes mellitus tipo 2,
soporte nutricional.

ABSTRACT

Pancreatitis is inflammation of the pancreas. The severity involves organic failure, local complications
and prognostic markers, with severe acute pancreatitis of greater catabolism, which affects the nutritional
status. Chronic cholecystitis is inflammation of the gallbladder. In type 2 diabetes, hyperglycemia is
caused by insulin resistance and insufficient secretion of this. The case of a 40-year-old male undertaking
epigastric pain, nausea and vomiting, whose diagnosis is severe acute pancreatitis corroborated by
biochemical and TEM analyses, is presented. Ultrasound denotes the presence of chronic cholecystitis
calculus. The Analytical data confirm type 2 diabetes. Patient is improving and tolerating nutritional
support, although it is not operated. Early diagnosis and nutritional intervention are vital for patient
recovery and avoid complications.

Keywords: Severe acute pancreatitis, calculous chronic cholecystitis, diabetes mellitus type 2, nutrition
sopport.

"Presidente de la Sociedad Cientifica de Estudiantes de Nutricion de la Universidad Peruana Union.
Miembro de la Linea de Investigacion de Nutricion Vegetariana en SOCENUT, Lima, Perd.

ISSN 2411-0094 - Revista Cientifica de Ciencias de la Salud 121 2019 71



Fernando Daniel Solis Guevara

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es la inflamacion del
pancreas con distinto grado de afeccion,
danando no solamente a la glandula sino
también a organos y tejidos aledafios, y en
casos mas extremos, causa fallo multiorganico.
La pancreatitis grave es frecuentemente un
estado catabdlico, principalmente, proteico
(Garcia-Alonso et al., 2012).

El diagnodstico de la pancreatitis se obtiene a
través de la sintomatologia, datos bioquimicos
e imagenes obtenidas de una ecografia o
tomografia axial computarizada (TAC). Respecto
a los criterios para detectar la gravedad hay tres
grupos: fallo organico, marcadores prondsticos
y complicaciones locales (Garcia-Alonso et al.,
2012; Garcia Almansa, Garcia Peris, & Espanfa,
2008; Luna & Gallardo, 2007).

La American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition (ASPEN) indica que el fallo organico
incluye shock (presion sistolica <90mmHg),
insuficiencia  respiratoria  (presion  arterial
de 02 <300mmHg) y falla renal (creatinina
>1.9mg/dL). Los marcadores prondsticos para
determinar la pancreatitis aguda grave son 3 o
mas criterios de Ranson u 8 a mas criterios de
APACHE II. (McClave et al., 2016). Por ultimo,
las complicaciones locales son la necrosis
que afecta a >30% o un diametro de 3 cm del
pancreas, pseudoquistes, presencia de tejido
fibroso o abscesos pancreaticos y colecciones
intra abdominales de secrecion purulenta cerca
del pancreas (Garcia-Alonso et al., 2012).

En el tratamiento médico de la pancreatitis
aguda se incluye la sueroterapia, analgesia,
antibioticos y dosis de insulina. Con respecto al
tratamiento nutricional, la norma es mantener al
paciente en ayuno para evitar la estimulacion del
pancreas y luego se progresa con la tolerancia
oral cuando el paciente no refiere dolor, nauseas
0 vomitos y presenta ruidos hidroaéreos, todo
ello en corto tiempo. Pero, en la pancreatitis
aguda grave, el soporte nutricional es la mejor
opcion para el paciente segun sugiere la guia
de la ASPEN (Garcia Almansa et al., 2008;
McClave et al., 2016).

La colecistitis cronica calculosa es la inflamacion
prolongada de la vesicula biliar debido a
episodios repetitivos de colecistitis aguda. La
inflamacion al principio es estéril, pero en algunos
casos se puede presentar de forma secundaria

la infeccion bacteriana. La etiologia principal es
la colelitiasis que produce obstruccion de los
conductos biliares (Mahan & Raymond, 2017).

Los factores de riesgo son el consumo excesivo
de grasa, personas >40afios y se presenta
con mayor frecuencia en las mujeres, aunque
la patologia es mas severa en el hombre. Los
sintomas caracteristicos son el dolor tipo cdlico
en el epigastrio, ictericia, vomitos, nauseas vy
anorexia. El tratamiento inicial es el reposo
gastrointestinal, hidratacién y correccién de los
electrolitos alterados, analgesia y antibidticos
intravenosos. La colecistectomia laparoscépica
es considerada el tratamiento definitivo o “gold
estandar” (Coto, 2016).

Para la American Diabetes Association
(ADA), la Diabetes Mellitus es un grupo de
enfermedades que se caracterizan por los picos
de hiperglicemia producido por defectos en la
secrecion de insulina, en la accion de la insulina
o de ambos. Ademas, ha sido demostrado que
la glucosa elevada por un tiempo prolongado
causa disfuncion y complicaciones macro
y microvasculares, especialmente los ojos,
rinones, nervios, corazoén y vasos sanguineos.
En general, los sintomas que acompafian a la
patologia son poliuria, polidipsia, pérdida de
peso y en ciertas ocasiones, polifagia y vision
borrosa (American Diabetes Association, 2014).

En especifico, la diabetes tipo 2 es causada por
una combinacion de resistencia a la insulina y
una inadecuada secrecion de la misma. Los
defectos genéticos y factores ambientales como la
obesidad, ingesta caldrica elevada, dieta alta en
grasa y carbohidratos y la falta de ejercicio, son
responsables de alteraciones enlas células beta del
pancreas y de la resistencia a la insulina en tejidos
periféricos respectivamente (Tangvarasittichai,
2015; Ullah, Khan, & Khan, 2016).

PRESENTACION DEL CASO

Varén de 40 anos procedente de Lima, sin
antecedentes patolégicos aparentes, indica que
hace 2 meses presenta dolor en epigastrio de
leve intensidad que cede con la administracion
de farmaco. En el udltimo mes el dolor es
intermitente, de intensidad de 6/10 segun
escala numérica, con irradiacion a la espalda
y su aparicion es frecuente post-ingesta de
alimentos. Paciente refiere que una hora antes
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de ingresar a Emergencia del hospital presenta
el mismo cuadro con mayor intensidad (8/10),
acompafado de nauseas, vomitos y mareos.

Al ingreso, las funciones biologicas como el
sueno, deposiciones y orina se encuentran
conservadas, el apetito reducido y la sed
aumentada. Las funciones vitales como la
presion arterial estaban en 111/70 milimetros
de mercurio (mmHg/ml), temperatura 37°C,
frecuencia cardiaca de 84 latidos por minuto (I/
min) y frecuencia respiratoria de 18 respiraciones
por minuto (r/min).

En emergencia, de acuerdo a los signos y
sintomas recibe el diagnéstico presuntivo de
pancreatitis aguda vy litiasis biliar, corroborado
luego con los datos bioquimicos elevados del
perfil pancreatico (amilasa en 1139 U/L y lipasa
en 1043 U/L) y del perfil hepatico (TGO 153
U/L, TGP 233 U/L, bilirrubina total 2.61 mg/
dL, directa 0.52 mg/dL e indirecta 2.09 mg/dL
y fosfatasa alcalina 381 U/L); por lo cual, se
decide mantener al paciente en ayunas (NPO).

Datos complementarios muestran el valor de
la glucosa de 177 miligramos por decilitro (mg/
dL); el recuento total de linfocitos (compuesto
de leucocitos 20.13 milimetros cubicos o nm3
y linfocitos 1.75%) fue de 352 nm3, lo que
indica que el paciente tuvo deplecién severa del
sistema inmunoldgico. Sin embargo, el resultado
de la albumina fue de 3.71 gramos por decilitro
(g/dL) encontrandose dentro del rango normal,
al igual que la hemoglobina (Hb) 15.8 g/dL.

Recibié tratamiento farmacoldgico con tramadol
(50 mg) empleado para aliviar el dolor;

ceftriaxona 2 g via endovenosa (EV) cada 24
horas y metronidazol 500 mg EV c¢/8h, ambos
son antibidticos empleados para prevenir
infeccion o sepsis. Ademas, se establecid un
plan de rehidratacion con dextrosa al 5%, NaCl
al 20% y KCl al 20%.

Al dia siguiente es trasladado al Servicio
de Medicina Interna para continuar con su
tratamiento. Aparentemente, estuvo mejorando
y tolerando la dieta que se le brindaba el
hospital, pero volvié a presentar los mismos
sintomas, retornando a la indicacién de NPO. En
este aspecto, la nutricionista juntamente con el
equipo médico decide iniciar soporte nutricional
que progresa rapidamente. Lamentablemente,
el cuadro patoldégico impide que el paciente
continie con la dieta, volviendo a NPO vy
se decide por la nutricion enteral completa
comenzando con minimas cantidades para
manejar la tolerancia.

En la segunda semana de estancia hospitalaria,
se le realiza una Tomografia Espiral Multicorte
(TEM), cuyas imagenes muestran un marcado
incremento del volumen del pancreas en toda su
extension con bordes irregulares y areas hiper
e hipodensas, es decir, el diagnostico médico
de pancreatitis aguda severa, validada por
examenes analiticos aun elevados de amilasa
en 187.7 U/L y proteina C reactiva de 2.36 mg/
dL. El hemograma muestra disminucion de Hb
en 11.4 g/dL, hematocrito 35% y Hb corpuscular
mediana en 26.4% lo que sugiere anemia leve.
Ademas, la glucosa fue de 253.3 mg/dL., por
ello, se le administra insulina R cristalina, 5 U,
distribuido en el desayuno, almuerzo y cena, a
fin de corregir la hiperglicemia.

Tabla 1
Datos bioquimicos durante estancia hospitalaria.
. Fecha o
Examen Referencia Ingreso 1° semana 2° semana Interpretacion
Amilasa 0-125 U/L 1139 45 187.7 Elevada
Lipasa 13 -60 U/L 1043 19 59.7 Normal
Hb >13 g/dL 15.8 - 11.4 Anemia leve
Albumina 3.5-5.2g/dL 3.71 3.43 - Hipoalbuminemia
TGO 5-38 U/L 153 17.6 19 Normal
TGP 0-41U/L 233 - 19 Normal
Bilirrubina total 0.3 —1.2 mg/dL 2.61 0.62 0.37 Normal
Bilirrubina directa 0 - 0.2 mg/dL 0.52 0.24 0.12 Normal
Bilirrubina indirecta 0 - 0.5 mg/dL 2.09 0.38 0.25 Normal
Fosfatasa alcalina 65 — 300 U/L 381 207 - Normal
Proteina C reactiva 0 - 0.5 mg/dL - 4.38 2.36 Elevado

ISSN 2411-0094 - Revista Cientifica de Ciencias de la Salud 121 2019 73



Fernando Daniel Solis Guevara

El tamizaje nutricional practicado al paciente a través de la valoracion global subjetiva (VGS) arrojo 21
puntos, clasificado como desnutricion moderada. Mientras que la evaluacion antropométrica, indicaba
una pérdida de peso de 7.8%, el indice de masa corporal (IMC) de 28.6 kg/m2 mostraba sobrepeso,
que coincidia con el pliegue cutaneo tricipital (PCT) de 128% que es exceso de tejido adiposo. Sin
embargo, el % CMB mostraba que el tejido muscular se encontraba aparentemente conservado.
Por su parte, la evaluacion dietética mediante una anamnesis alimentaria mostré que el paciente
tenia malos habitos de alimentacién antes de la enfermedad, con consumo elevado de carbohidratos
simples como la ingesta de bebidas gaseosas, baja ingesta de verduras y frutas, muy baja hidratacion,
estilo de vida sedentario y antecedente de alcoholismo desde los 15 hasta 25 afos.

Tabla 2
Medidas antropométricas.

Medidas Valores actuales Resultados Valores normales Interpretacion

Peso Usual 93 kg

Peso Actual 85.7 kg

Talla 173 cm

Complexion 18 cm 9.6 cm Grande

% Cambio de peso 93-85.7/93 x 100 7.8 % >5 % Pérdida severa de peso
IMC 85.7/1.73? 28.6 kg/m? 18.5-24.9kg/m?>  Sobrepeso

PCT 16 mm 128 % >90% - <110% Exceso de tejido adiposo
CB 33 cm 29.3 cm Normal

% CMB 110 % >90% - <110% Normal

Para la tercera semana en el hospital, la ecografia abdominal denoté un engrosamiento de las paredes
de la vesicula biliar, presencia de barro biliar e imagenes de litiasis que median aproximadamente 11
mm, en otras palabras, paciente habia desarrollado colecistitis cronica calculosa.

Figura 1
Cambios en los niveles de glucosa durante estancia hospitalaria.
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Posterior a ello, en la cuarta semana de
hospitalizacion, se le realizaron andlisis para
el descarte de Diabetes Mellitus tipo 2, dando
positivo y confirmado por las recurrentes
elevaciones de glucosa en sangre desde el dia
de su ingreso hasta el dia de la prueba (177 mg/
dLy 111.1 mg/dL, respectivamente).

El paciente mostr6 mejoria y tolerancia a
la nutriciéon enteral con formula polimérica
especifica para diabético, teniendo como
volumen total 1800cc, es decir que cada hora
pasa 90 cc dejando 4 horas de descanso.

CONCLUSION

La pancreatitis aguda severa no solamente
dafa a la glandula sino también a tejidos
cercanos, su pronta intervencion es esencial
para evitar complicaciones ya que su presencia
es considerada como factor de riesgo del cancer
de pancreas (Bethea et al., 2014).

En este caso, el paciente al inicio cumplia con
los criterios para el diagndstico de pancreatitis
aguda, segun la guia del American College of
Gastroenterology que menciona que se debe
de cumplir con al menos dos de tres criterios:
dolor abdominal, amilasa y lipasa aumentada
>3 veces de los rangos normales, y hallazgos
caracteristicos de pancreatitis aguda mediante
imagenes de la TAC (Banks & Freeman, 2006).

No obstante, como la pancreatitis no cedia al
tratamiento médico y ya el paciente tenia >48
horas con el mismo cuadro desde la admision,
los hallazgos de la TEM y los marcadores de
prondsticos > 8 criterios de APACHE I, >3
criterios de Ranson y la elevada proteina C
reactiva dio lugar al diagnédstico de pancreatitis
aguda severa segun la clasificacion de la ASPEN
(McClave et al., 2016).

Es muy probable que el paciente haya
desarrollado la pancreatitis porlalitiasis vesicular,
que finalmente se convirtié en colecistitis cronica
calculosay el consumo de alcohol que consumié
a edad temprana. Estudios de meta-analisis y
de revisién sistematica ya han demostrado que
la principal causa de la pancreatitis en general,
es el calculo biliar seguido del uso de alcohol.
Si bien, las investigaciones han mostrado que
la segunda causa de pancreatitis aguda es la
ingesta de alcohol, en la pancreatitis severa el

efecto toxico del alcohol es la causa mas comun
(Samokhvalov, Rehm, & Roerecke, 2015).

Debido al progreso aparente y la complicacion
de la pancreatitis aguda severa, el paciente
desarroll6 diabetes mellitus tipo 2, aunque
hubo ciertos factores ambientales que estaban
favoreciendo su aparicion, como los malos
habitos de alimentos y el sobrepeso, mucho antes
de que el paciente debutara con pancreatitis.
Respecto a ello, investigaciones han encontrado
que la pancreatitis crénica esta asociada con
insuficiencia pancreatica endocrina y exocrina
que resultan en malnutricion y diabetes mellitus
(Braganza, Lee, McCloy, & McMahon, 2011).

Para la colecistitis calculosa crénica el
tratamiento primordial es el procedimiento
quirdrgico conocido como colecistectomia
laparoscopica, considerado por muchos como
el “gold standard” (Pellegrini et al., 2015) y
también recomendado por la guia de la World
Society of Emergency Surgery, aclarando
que hay excepcion cuando existe alto riesgo
de morbilidad o mortalidad (Ansaloni et al.,
2016). A pesar de esto, el paciente aun no ha
sido programado para la cirugia debido a las
complicaciones que habia presentado.

Eldiagnosticoprecozcerterofacilitaunaadecuada
intervencion tanto médica como nutricional,
y en caso sea necesario, la implementacion
del soporte nutricional. Mientras que no se
brinde un diagnostico confiable el profesional
de salud estara permitiendo el progreso del
dafio pancreatico y o6rganos colindantes. La
pancreatitis en si misma involucra un cuadro
catabolico que finalmente repercutira en el
estado nutricional conllevando a la modificacion
de la composicion corporal y contribuyendo a la
menor calidad de vida y mayor riesgo de morbi-
mortalidad (Yadav & Lowenfels, 2013). De alli
surge la importancia del diagnostico precoz y
la intervencioén del equipo interdisciplinario a fin
de lograr la pronta recuperacion del paciente y
evitar complicaciones.
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