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Resumen

La pancreatitis aguda es una patologia frecuente y poten-
cialmente grave en la que el manejo nutricional influye de
manera importante en su desarrollo, de tal forma que se
puede considerar un tratamiento especifico en los casos gra-
ves. Estos suponen aproximadamente el 20% de los pacien-
tes y presentan una mortalidad entre el 8-39%.

En los casos leves se suele proceder a un ingreso en
dieta absoluta y posterior reintroduccion progresiva de la
dieta. Aunque se ha demostrado que una reintroduccion
temprana acorta la duracion del ingreso, existe incerti-
dumbre acerca del momento y del tipo de dieta idoneos.

Las pancreatitis graves son estados hipercatabélicos
que se presentan en pacientes que frecuentemente presen-
tan déficits nutricionales basales. El soporte nutricional
iniciado precozmente por via enteral ha demostrado un
beneficio significativo respecto a la via parenteral en
cuanto a tasa de infeccion, control de glucemia y mortali-
dad. Este beneficio puede relacionarse con una disminu-
cion de la traslocacion bacteriana. Si bien tradicional-
mente se ha empleado la via nasoyeyunal, existen estudios
que apoyan la via nasogastrica, mucho mas accesible.

En el siguiente texto ofrecemos una revision actuali-
zada del manejo nutricional en la pancreatitis aguda,
intentando responder de manera clara y con un enfoque
practico a las preguntas que mas frecuentemente se pre-
sentan en el manejo de esta patologia.
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NUTRITION ACUTE PANCREATITIS

Abstract

Acute pancreatitis is a common and potentially severe
disease where nutritional support does affect its develop-
ment in a way it may be considered a treatment in severe
cases. These include around 20% of patients and present
mortality rates of 8%-39%.

In mild acute pancreatitis patients are prescribed nil
per os at admission and advance diet in a progressive
manner the following days. Although early introduction
of diet has proven to shorten the length of stayj, it is still
not clear when and how to introduce diet.

Severe disease is a hypercatabolic situation which often
appears in already malnourished patients. Early enteral
nutrition has shown a significative benefit over parenteral
nutrition in terms of infection rates, hyperglycemia and
mortality rates. This benefit may be related to a decrease in
bacterial intestinal translocation. Nasoyeyunal tube feed-
ing is the preferred site, but there are trials supporting
nasogastric tubes, a more feasible election.

The following lines offer an up to date review of nutri-
tional management in acute pancreatitis, trying to answer
in a clear and practical way to the most frequent prob-
lems arising in the day to day management of this disease.

(Nutr Hosp. 2012;27:333-340)
DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5408
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Introduccion

La pancreatitis aguda se defini6 en la conferencia de
consenso de Atlanta de 1992' como una inflamacién
aguda del pancreas con afectacion variable de otros
drganos o estructuras, tanto a nivel loco-regional como
sistémico. Los criterios que delimitan la gravedad se
estructuraron en 3 grandes grupos: datos de fallo orgé-
nico, complicaciones locales o marcadores prondsticos
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de gravedad. El fallo orgénico se definié como shock
(TA sist6lica menor de 90 mmHg), insuficiencia respi-
ratoria (Presion arterial de O2 menor de 60 mm Hg),
insuficiencia renal (creatinina mayor de 2 mg/dl tras
rehidratacién) o hemorragia gastrointestinal (mayor de
500 ml en 24 h). Las complicaciones locales son la pre-
sencia de necrosis, aceptada como tal cuando afecta a
mas del 30% 6 aun didmetro de mds de 3 cm de la glan-
dula, valorado mediante TC con contraste; pseudoquis-
tes agudos, colecciones encapsuladas por una pared de
tejido fibroso o de granulacidn o abscesos pancredti-
cos, colecciones intraabdominales de pus en la proxi-
midad del pancreas. Los marcadores prondsticos que se
aceptan como definitorios de la pancreatitis aguda
grave son la presencia 3 o mas criterios de Ransonu 8 o
mds criterios APACHE II.

Aunque se revisard proximamente?, y algunas guias
clinicas ya incluyen consideraciones sobre los criterios
originales, especialmente en cuanto a los de fallo orgéa-
nico**, la clasificacion de Atlanta es la mas empleada
actualmente. Mientras que la tasa de mortalidad global
de la pancreatitis aguda ronda el 2%?°, los episodios
graves presentan una mortalidad entre el 8-39%>.

Dada la elevada mortalidad en las pancreatitis agu-
das graves, es importante identificarlas precozmente de
cara a un manejo intensivo. Actualmente existen multi-
ples marcadores o escalas que pretenden predecir la
gravedad® y se siguen proponiendo nuevos marcadores,
buscando al tiempo criterios sencillos y buenos valores
predictivos’®. En los estudios prospectivos que compa-
ran distintas escalas, no se ha observado una clara ven-
taja a favor de ninguna®'*!"". Esto ha hecho que las guias
clinicas actuales no se decanten por ninguna escala o
marcador concreto, sino que, o bien las describen tni-
camente, o bien recomienden emplear varias, como
pueden ser el APACHE II, la proteina C Reactiva
(PCR) alas 48 horas del inicio del cuadro y los criterios
de Ranson y actuar de acuerdo a la gravedad prevista
hasta que se confirme la evolucion®#!21314,

Pancreatitis aguda leve
¢ Es necesario el soporte nutricional?

Las guias clinicas actuales se muestran de acuerdo en
que, en principio, no es necesario'>'s. Unicamente se
recomienda cuando sea imposible reiniciar la dieta oral
en un plazo méaximo de 5-7 dias. Esta afirmacion se basa
en 2 ensayos clinicos. El primero, publicado por Sax H.
C.y cols. en 1987", aleatorizé 55 pacientes en 2 grupos.
Uno recibi6 el manejo clésico de dieta absoluta, suerote-
rapia y analgesia mientras que el otro asociaba a éste
nutricion parenteral. No se observaron diferencias signi-
ficativas ni en la duracién del ingreso, ni en el nimero de
infecciones ni de muertes. El otro, publicado por
McClave S. A.y cols.'* compar6 la nutricién enteral con
la parenteral en pacientes sin criterios prondsticos de
gravedad (Ranson: 1,3 (media); rango 0-5). Al analizar

la duracién de la hospitalizacion, los dias transcurridos
hasta iniciar la alimentacion oral o el niimero de infec-
ciones no se obtuvieron diferencias significativas.

¢ Cudndo reiniciar la nutricion oral?

Las recomendaciones de las gufas clinicas acerca de
este tema son relativamente vagas. Tal vez, la mas clara
es la del American College of Gastroenterology
(ACG), que propone reiniciar la dieta cuando el
paciente no precise opidceos, no refiera nduseas o
vomitos y presente una exploracién con ruidos hidroa-
éreos presentes sin hipersensibilidad abdominal®. La
European Society for Parenteral and Enteral Nutrition
(ESPEN) sugiere hacerlo cuando el paciente no refiera
dolor y los enzimas pancredticos estén en descenso,
insistiendo en que sea lo mds precoz posible®. Esta
falta de un criterio unificado se debe a que no hay ensa-
yos controlados que valoren los datos clinico-analiti-
cos que habitualmente se emplean a la hora de decidir
probar tolerancia oral.

Los estudios publicados sobre el tema pretenden hallar
marcadores que identifiquen qué pacientes van a presen-
tar reagudizacion del dolor tras la reintroduccién de la
dieta. En uno de ellos, publicado por Lévy P. y cols.” se
identificaron como factores de riesgo una lipasa mayor
del triple del limite alto de la normalidad el dia que se rei-
nicia la dieta, valores altos en el indice de Balthazar y una
duracién prolongada del ayuno. En un metaandlisis® que
incluye éste y otros 2 estudios, no se identific6 un factor
prondstico que fuera comun a los 3.

Otra comunicacién sobre el tema que merece la pena
comentar, por el giro que supone respecto a la practica
tradicional, es la publicada por Eckerwall G. E. y cols
en 2007%'. Se aleatorizaron 60 pacientes con pancreati-
tis aguda sin criterios prondsticos de gravedad en dos
grupos. Uno se trat6 con dieta absoluta y reintroduc-
cion progresiva de la dieta, mientras que en el otro se
admitia y animaba a la ingesta oral desde el mismo dia
del ingreso. No se observaron diferencias significativas
en cuanto a las caracteristicas basales de los pacientes;
s6lo 3 presentaron pancreatitis graves (1 en el grupo de
manejo tradicional, 2 en el otro). En primer lugar des-
taca que no se observaron diferencias significativas en
cuanto a la aparicién de nduseas, vémitos, dolor o dia-
rrea. Estos resultados clinicos, y por consiguiente sub-
jetivos, pueden deberse a un sesgo tanto por parte del
evaluador como del paciente. Sin embargo 1lama la
atencion que tampoco se observaron diferencias signi-
ficativas entre los 2 grupos en la evolucién de la ami-
lasa o de la proteina C reactiva. La justificacion tedrica
ala hora de poner en duda el modelo cldsico de la posi-
ble reagudizacion al estimular la secrecion pancredtica
con la dieta, radica en publicaciones como la de Nieda-
rau C. y cols en 1990%, que proponen un modelo de
anergia pancredtica durante la enfermedad. Niederau
trabaj6 en modelos murinos de pancreatitis experimen-
tal. Observé que, aunque la secrecion pancredtica basal
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no variaba en los animales enfermos respecto a otros
sanos, ante estimulos como la colecistoquinina (CCK)
o la ceruleina los animales enfermos presentaban un
minimo aumento de la secrecién en comparacién con
los importantes incrementos que presentaban los sanos.

¢ Con qué reiniciar la tolerancia oral?

En este punto existe un cierto consenso, recomen-
dandose una dieta baja en grasa, < 30% de las calorias
totales ingeridas, sin considerar necesarios preparados
especiales*'>5. Esta recomendacién no ha sido eva-
luada en ensayos clinicos. La relacién entre hipertrigli-
ceridemia y pancreatitis ain no estd bien definida. Esta
demostrado que durante la pancreatitis aguda pueden
aumentar los niveles plasmdticos de dcidos grasos
libres, colesterol y triglicéridos. Por otro lado, aunque
la infusién intravenosa de dcidos grasos no ha demos-
trado poder inducir una pancreatitis, la hipertrigliceri-
demia importante, tipicamente con valores > 1.000
mg/dL, se acepta como una de las causas cldsicas de
pancreatitis aguda®.

Existen dos estudios metodologicamente similares
que comparan reiniciar tolerancia con liquidos con
pasar directamente del ayuno a dieta blanda.

Jacobson B. C. y cols.* aleatorizaron 121 pacientes
sin criterios de gravedad a iniciar dieta oral con liqui-
dos, 588 kcal diarias ( incluyendo un total de 2 g
grasa/dia), o con dieta blanda baja en grasas, 1.200 kcal
(35 g grasa/dia). En ambos grupos se reinici6 la dieta
en el dia 2 post ingreso (rango 1-3). No presentaron
diferencias significativas en cuanto a la reaparicion del
dolor, nduseas o vomitos (6% con liquidos, 11% con
dieta blanda) o en cuanto al porcentaje de pacientes que
debieron suspender dieta. Tampoco en cuanto a la
duracién del ingreso postingesta (29,5 horas vs 28).

Sathiaraj E. y cols.” presentaron un grupo de 101
pacientes. En este caso la dieta liquida incluia 458 kcal,
con 11 g de grasay la dieta blanda 1.040 kcal con 20 g.
La dieta se reintrodujo en menos de 36 horas desde el
ingreso en ambos grupos. No se observaron diferencias
en cuanto al nimero de pacientes que presentaron nau-
seas, vomitos o dolor (13% en liquidos, 8% en blanda).
La dnica diferencia significativa observada aparece en
la duracién de la hospitalizacién, 8 dias (rango 6-9) con
liquidos y 5 (4-7) con s6lidos.

Por lo tanto, de acuerdo a estos datos, la tolerancia
oral en la pancreatitis aguda leve se deberia iniciar de
forma temprana pudiendo emplear directamente una
dieta blanda baja en grasa.

Pancreatitis aguda grave

JEs necesario el soporte nutricional ?

El soporte nutricional se considera beneficioso en
las pancreatitis agudas graves en todas las guias clini-

cas consultadas®*!2131415 En un metaandlisis publicado
en 2008, se compararon los resultados obtenidos por la
nutricién tanto por via parenteral como enteral con los
obtenidos en ausencia de ésta. Se identificaron 3 ensayos
clinicos que comparan nutricién parenteral con la ausen-
cia de soporte nutricional, incluyendo en total 113
pacientes. Si bien la nutricién parenteral no varia el
riesgo de complicaciones infecciosas, si reduce signifi-
cativamente la tasa de mortalidad (Riesgo Relativo (RR)
0,36 con un intervalo de confianza al 95% (IC) de 0,13-
0,97). En cuanto a la nutricién enteral, s6lo se encontrd
un estudio que la comparara directamente con la ausen-
cia de nutricidn, por lo que realizaron un andlisis indi-
recto, con el que se observaron diferencias significativas
tanto en la tasa de infeccién como de mortalidad a favor
del soporte nutricional. El soporte nutricional debe ser
parte del tratamiento en la pancreatitis aguda grave?’,
Dada la dificultad para identificar precoz y adecuada-
mente qué pacientes presentardn episodios de pancreati-
tis grave, Petrov M. S.» plantea incluso la posibilidad de
iniciar el soporte nutricional de manera precoz e indiscri-
minada, para luego mantenerla en los casos que final-
mente resultan graves.

¢ Nutricion enteral o parenteral?

Las guias clinicas consultadas coinciden en recomen-
dar la nutricién enteral como primera opcion, especifi-
cando la ESPEN su prioridad incluso ante pseudoquistes
o fistulas pancredticas®. El empleo de la via parenteral se
reserva como rescate, cuando la enteral no es tolerada o
no puede aportar las necesidades calculadas. La guia de
la ESPEN para la nutricién parenteral® sugiere emplear
esta via inicamente cuando la enteral no logre cubrir los
objetivos propuestos, y disminuir su aporte segtin vayan
aumentando los ingresos por via enteral. Las guias de las
sociedades gastroenterolégicas recomiendan afiadir
nutricién parenteral si existe un ileo importante® o de
mads de 5 dias de duracién® si bien la ACG acepta dejar la
la pertinencia de ésta en funcién del criterio facultativo’.
La American Society for Parenteral and Enteral Nutri-
tion (ASPEN) coincide en emplear la via parenteral en
aquellos en los que no es posible un acceso enteral, si
bien recomienda emplearla pasados al menos 5 dias
desde el inicio del cuadro®.

La nutricién enteral aporta una serie de ventajas
sobre la parenteral en el manejo del paciente critico.
Mantiene mejor la barrera mucosa intestinal, asocia
menos infecciones, presenta menos complicaciones
mecanicas y metabdlicas y ademds es mas barata. Sin
embargo, el uso de la via enteral en pacientes con into-
lerancia gastrointestinal puede asociarse con una ali-
mentacion insuficiente y malnutricién®.

Se han publicado numerosos ensayos clinicos com-
parando la nutricién enteral con la parenteral en la pan-
creatitis aguda. Uno de los primeros fue publicado por
Kalfarentzos F. y cols. en 1997%, incluyendo un total
de 38 pacientes, todos ellos con predictores de grave-
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dad (posteriormente todos presentaron pancreatitis
grave). Se observaron diferencias significativas en la
tasa de infeccién, tanto recogiendo el nimero de
pacientes con cultivos positivos como el ndimero total
de episodios, a favor de la nutricién enteral. No hubo
diferencias en cuanto a la mortalidad.

En el primer metaandlisis sobre el tema, publicado
por Al-Omran M. y cols. en 2003*, ya se observé una
tendencia hacia la reduccién de los resultados adversos
con la nutricién enteral, aunque los datos aun eran insu-
ficientes para obtener conclusiones significativas.
Poco tiempo después, en un metaandlisis publicado por
Marik P. E. y cols., ya se observaron diferencias signi-
ficativas®. En éste se incluyeron 6 estudios, con un
total de 263 pacientes. Se obtuvieron diferencias signi-
ficativas a favor de la nutricién enteral en cuanto a la
tasa de infeccién (RR: 0,45; IC: 0,26-0,78), la necesi-
dad de cirugia y la duracién de la hospitalizacion. Exis-
ten una serie de criticas que ponen en duda los resulta-
dos de este metaanalisis; s6lo 2 de los 6 estudios
incluidos se basan tinicamente en pancreatitis de pro-
néstico grave*?** y sélo 2 de ellos son de alta calidad
segtin los criterios Jadad. Sin embargo, los resultados
favorables a la nutricién enteral se han confirmado en
posteriores metaandlisis como los publicados por
McClave S. A. en 2006 o por Petrov M. S. en 2008%.
Este dltimo incluye 5 estudios, todos ellos de alta cali-
dad y con pancreatitis de prondstico grave, con un total
de 202 pacientes. Se observaron diferencias significati-
vas en la tasa de infecciéon (RR: 0,45 IC: 0,28-0,77) y
también en la tasa de mortalidad (RR: 0,32 IC: 0,11-
0,98). En otro metaanalisis que valora el control de la
glucemia, pardmetro prondstico en el paciente critico,
también se observaron diferencias significativas a
favor de la via enteral en cuanto al riesgo de hiperglu-
cemia (RR: 0,53 IC: 0,29-0,98) y a la necesidad de
insulina (RR: 0,41 IC: 0,24-0,70)®.

¢ Ctiando iniciar el soporte nutricional?

Todas las guias clinicas recientes recomiendan un
inicio precoz, aunque con matices. La recomendacion
del club espafiol es iniciar en las primeras 48 h post-
ingreso, buscando una mejor tolerancia'?, mientras que
la ACG propone una valoracidn inicial de 3-4 dias para
estimar la gravedad?®. La ESPEN, si bien no propone
plazos, si recomienda un inicio lo més precoz posible'.
En cualquier caso no hay que olvidar que una resucita-
cién agresiva con fluidos intravenosos para evitar la
hipovolemia y un adecuado control sintomatico para
disminuir la posibilidad de intolerancia digestiva son
siempre las primeras medidas a emplear ante una pan-
creatitis aguda de prondstico grave®.

Hay que destacar que no hemos encontrado ensayos
clinicos aleatorizados en los que se comparen distintos
plazos para iniciar el soporte nutricional, si bien actual-
mente se encuentra en marcha un estudio prospectivo
que pretende comparar el inicio de la nutricién enteral

en las primeras 24 h con un comienzo pasadas 72 h*.
Sin embargo, revisando la bibliografia disponible, des-
taca que, en la mayoria de los ensayos publicados, ini-
cian la nutricién de forma muy temprana. Al consultar
los ensayos clinicos sobre el tema, haciendo hincapié en
los incluidos en los metaandlisis antes citados, destaca
que en varios se inici6 la nutricion enteral en las prime-
ras 24 horas post ingreso*'>#, que en la mayoria se inicié
dentro de las primeras 72 horas post ingreso*#454647 y
que sélo en uno de ellos se inicié pasadas las 96 horas
desde el ingreso*, mientras que en otro se data el inicio
desde el diagndstico, menos de 6 horas tras éste®.
Existe ademds un metaandlisis* que compara los resul-
tados obtenidos por la nutricién enteral iniciada en las
primeras 48 horas tras el ingreso con la iniciada poste-
riormente. Este incluye un total de 8 estudios en su and-
lisis estadistico. Si bien realiza un analisis indirecto, lo
que debilita claramente la potencia del estudio, los
resultados son favorables al inicio precoz mostrando
una disminucioén significativa de la mortalidad (RR
0,46; 95% CI 0,20, 0,99) y de la presencia de fallo
orgéanico (RR 0,44;95% C10,23, 0,84). El grupo de ini-
cio tardio presentaba resultados no significativos, aun-
que sdlo incluia 37 pacientes (128 en el otro grupo).
Por todo esto, parece razonable que, hasta que se dis-
pongan de ensayos clinicos aleatorizados sobre el
tema, dado que las recomendaciones actuales se reali-
zan a partir de estudios en los que el inicio de la nutri-
cién se produce mayoritariamente en un plazo de 72
horas desde el ingreso, sea éste el plazo maximo reco-
mendado para comenzar el soporte nutricional si el
paciente atin no tolera la via oral.

¢/ Qué tipo de nutricion enteral emplear?

La guia clinica de la ESPEN es la tnica que ofrece
una recomendacién clara®. Afirma que las férmulas
peptidicas se pueden usar de forma segura, aunque, si
es bien tolerada, también se puede emplear una fér-
mula estandar.

Como en la pregunta anterior, nos encontramos con
un problema de falta de ensayos clinicos aleatorizados.
Al redactar este texto sélo se pudo encontrar un ensayo
clinico que comparara la nutricién enteral semielemen-
tal con otra polimérica. Este fue publicado por Tiengou
L. E. y cols. en 2006*. Este estudio s6lo incluyé a 30
pacientes, apenas 19 de los cuales presentaban criterios
de gravedad. No se observaron diferencias significati-
vas en cuanto a la tolerancia, pero si se observaron en
cuanto a la duracién del ingreso, favorables a la nutri-
cién semielemental. Existe un metaanalisis sobre el
tema publicado en 2009°'. No se encontraron diferen-
cias significativas ni en el riego de infeccién o de
muerte ni en la tolerancia (RR: 0,62 IC: 0,10-3,97) al
comparar férmulas semielementales y poliméricas. Es
importante destacar que las comparaciones se tuvieron
que hacer de modo indirecto, lo que puede comprome-
ter la fiabilidad de los resultados.
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Existen ademds varios estudios que valoran la posi-
bilidad de incluir suplementos en la nutricién enteral.
Las intervenciones mds valoradas han sido en primer
lugar probidticos y prebidticos (generalmente fibra) y
en segundo lugar inmunomoduladores como la gluta-
mina. El empleo de probidticos pretende evitar el des-
censo en la poblacién intestinal de anaerobios y el
sobrecrecimiento de enterobacterias, que son las que,
mediante traslocacion bacteriana, causan la mayoria de
las infecciones pancredticas.

En principio, la fibra insoluble debe evitarse en los
enfermos criticos. La soluble puede ser beneficiosa, si
bien no se recomienda en pacientes con ileo o con
riesgo de isquemia mesentérica, por lo que probable-
mente deberia evitarse en las fases iniciales de la pan-
creatitis grave®. Sin embargo, Karakan T. y cols.”
publicaron un ensayo doble ciego en el que estudia-
ban los efectos de suplementar con fibra (soluble e
insoluble) la nutricién enteral. Incluyeron a 30
pacientes con pancreatitis aguda con criterios pronds-
ticos de severidad, en 2 grupos, uno control con nutri-
cién estandar y otro con 1,5 g de fibra por cada 100 ml
de nutricién enteral. Se observaron diferencias signi-
ficativas en cuanto a la duracién del ingreso y la tasa
global de infeccién a favor del grupo tratado con
fibra.

Los primeros ensayos con probiéticos ofrecieron
resultados prometedores. Oldh A. y cols. aleatoriza-
ron 45 pacientes a recibir nutricién enteral con (n: 23)
o sin Lactobacillus plantarum y fibra de avena (n:
22)%. Se observaron diferencias significativas en el
nimero de cultivos positivos de aspirados de necrosis
pancredticas (7 casos en controles, 1 en un paciente en
tratamiento con fibra y Lactobacillus plantarum p =
0,023), mientras que no se observaron diferencias en
el nimero de infecciones respiratorias, urinarias o
bacteriemias entre ambos grupos. Sin embargo en el
ensayo del grupo holandés de Besselink M. G. y
cols.* se observaron 9 casos de isquemia intestinal en
el grupo tratado con probidticos, ninguno en el grupo
control, frenando el entusiasmo inicial. Se incluyeron
296 pacientes, aleatorizados en 2 grupos. El grupo
experimental, 152 pacientes, recibié una mezcla de 6
cepas bacterianas distintas, elegidas en funcién de su
capacidad de inhibir el crecimiento de los microorga-
nismos mas frecuentemente implicados en la infec-
cién de las colecciones pancredticas. Ambos grupos
recibieron nutricién enteral suplementada con fibra.
Los episodios de isquemia intestinal se produjeron
tras una media de 6 dosis (rango 4-22) del suplemento
probidtico. Ademads se observaron diferencias signifi-
cativas en la presencia de fallo multiorganico (33 con
probidticos, 15 controles p =0,01) y en el ndmero de
muertes (24 con probidticos, 9 controles, p = 0,01).
En la editorial que acompaifiaba a este articulo® se
planteaba la posibilidad de una interaccién entre los
probidticos y la nutricién enteral. Por otra parte
sefala que la diferencia observada en la presencia de
fallo orgédnico se produce entre el ingreso y la aleato-

rizacién, ya que no existen diferencias en las caracte-
risticas basales entre ambos grupos y la incidencia de
fallo orgédnico postaleatorizacion es del 12% con pro-
bidticos y del 8% en el grupo control (no significa-
tiva). Esta mayor presencia de fallo organico pudo
hacer necesario el empleo de vasopresores, lo que
podria facilitar la presencia de la isquemia mesenté-
rica. En otra editorial del Clinical Nutrition* se espe-
cula con la posibilidad de que la conjuncién de la
hipomotilidad del intestino delgado y el aporte de
fibra y una importante cantidad de probidticos, supu-
sieran una cantidad excesivamente alta de mocroor-
ganismos para el yeyuno. Esto podria haber agravado
la inflamacién mucosa con el consiguiente aumento
en las necesidades metabdlicas en una situacién de
respuesta inflamatoria sistémica en la que la perfu-
sidn intestinal ya estd muy disminuida, conduciendo a
la isquemia. En cualquier caso, la opinién general es
que habra que volver al laboratorio antes de volver a
administrar probidticos a enfermos criticos.

Existen varios ensayos clinicos que valoran el suple-
mentar la nutricién parenteral con glutamina en el
paciente critico en general”’ o en las pancreatitis agu-
das*** obteniéndose resultados favorables en los 3
casos. Sin embargo, s6lo hemos encontrado una publi-
cacién valorando los efectos de los suplementos de glu-
tamina en la nutricién enteral®. Pearce C. B. y cols
incluyeron un total de 32 pacientes, 17 en un grupo
control tratado con nutricién enteral y 15 en otro con
suplementos de glutamina arginina y dcidos grasos
Omega-3 en la misma nutricién enteral. Todos los
pacientes presentaban criterios prondsticos de grave-
dad, el 80% finalmente resultaron graves segtn los cri-
terios de Atlanta'. Por desgracia no se logré incluir el
nimero calculado para encontrar diferencias y ademas
en la aleatorizacion se crearon diferencias significati-
vas en cuanto al sexo y al indice de masa corporal
(IMC). El empleo de acidos grasos Omega-3 pretende
modular la cascada inflamatoria actuando sobre la pro-
duccién de eicosanoides y la liberacién de citoquinas,
como se ha observado en estudios en animales. En
humanos solo hay un estudio, presentado por Lasztity
N. y cols. (61) con un total de 28 pacientes con pancre-
atitis moderada-grave (no se ofrece la definicién exacta
de ésta) aleatorizados a nutricién enteral por via naso-
yeyunal con o sin 4cidos grasos Omega-3. La duracién
del ingreso y de la nutricién enteral fue significativa-
mente mayor en el grupo control, no asf la tasa de com-
plicaciones o la mortalidad.

Por dltimo, dada la importancia de mantener la via
enteral, es importante destacar que existen varias posi-
bilidades para intentar evitar la suspension de la nutri-
cién enteral por intolerancia. Si bien el nivel de eviden-
cia es bajo, un inicio precoz intentando acortar al
maximo el ileo, la perfusién continua, el desplaza-
miento del extremo distal de la sonda y el empleo de
férmulas peptidicas y de dcidos grasos de cadena corta
o incluso de férmulas elementales practicamente libres
de grasa pueden mejorar la tolerancia®.
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¢ Por qué via se administra la nutricion enteral?

Actualmente existen dos posiciones claramente dis-
tintas a este respecto. La American Gastroenterological
Association (AGA) y el ACG recomiendan emplear
una sonda nasoyeyunal®*®*. Por otro lado, tanto la
ESPEN como la guia britdnica sugieren emplear en un
primer lugar la via nasogéstrica (NG) y, si ésta no es
tolerada, avanzar la sonda hasta una localizacion naso-
yeyunal (NY)**. Si bien las guia espafiola no se pro-
nuncia claramente a favor de una u otra via, en una
revision reciente publicada en 2008% en gastroentero-
logia y hepatologia, se acepta la ausencia de datos que
indiquen la superioridad de la via nasoyeyunal.

De todos los ensayos clinicos que comparan nutri-
cion parenteral con enteral consultados para esta revi-
sion, tinicamente en el publicado por Eckerwall G. E. y
cols.* se empled la via nasogdstica. En el resto se uti-
liz6 la via nasoyeyunal, colocando la sonda o bien con
control endoscépico o radiolégico.

Sin embargo, en 2005 Eatock F. C. y cols.* publica-
ron un ensayo clinico comparando nutricién enteral por
via nasogdstrica con nasoyeyunal. Se incluyeron un
total de 49 pacientes, 27 recibieron la nutricién por via
nasogastrica, 22 por via nasoyeyunal. No se observa-
ron diferencias significativas en la tolerancia ni en la
cantidad de calorias administradas. Tampoco las hubo
al comparar la estancia hospitalaria ni en la evolucién
de la PCR, el APACHE II o el dolor en una escala ana-
16gica visual. Este estudio ha sido criticado porque, al
colocar las sondas nasoyeyunales por via endoscépica
y sin control radiolégico, es posible que éstas migraran
proximalmente®. Otro punto débil es el empleo de un
APACHE 1II = 6 como criterio prondstico de gravedad,
ya que al presentar menor especificidad que el punto de
corte habitual puede haber hecho que se incluyeran
mads casos leves, en los que no se observaria una dife-
rencia. En otro ensayo clinico similar, Kumar A. y cols.
incluyeron un total de 31 pacientes®. No se observaron
diferencias entre los dos grupos en lo que respecta a la
tolerancia, las calorias aportadas o el nimero de
pacientes que precisaron complementar la nutricion
enteral con parenteral. Tampoco las hubo en la presen-
cia de fallo organico (11 NY, 15 NG) o en el nimero de
muertes (4 NY, 5 NG p =0,761) Destaca que el inter-
valo desde el inicio de la clinica hasta que se inici6 la
nutricién enteral fue de mds de 7 dias en ambos grupos
y que el prondstico de gravedad se realizé empleando
un APACHE II = 8 o un indice radiolégico = 7, si bien
las elevadas tasas de de fallo orgdnico y mortalidad en
ambos grupos sugieren que la mayoria de los pacientes
incluidos presentaron cuadros graves.

Un metandlisis publicado en 2008% que incluye
estos dos ensayos clinicos, el publicado por Eckerwall
comparando la nutricién enteral por via nasogastrica vs
la nutricién parenteral y un estudio observacional
publicado también por el grupo de Glasgow de Eatock.
Entre los datos que aporta destaca que la tolerancia glo-
bal, definida como aquellos pacientes que no precisa-

ron disminuir la velocidad de infusién, parar o retirar la
nutricion enteral, se cifra en un 79,3% (rango 68,8-
86,6%). La apariciéon de diarrea se produjo en un
10,9% (rango 0-25%) y la exacerbacion del dolor tras
iniciar la nutricion enteral fue del 4,3% (rango 0-7,4%).
Todas ellas son cifras similares a las que se presentan a
través de la via nasoyeyunal.

El reinicio de la nutricion por via oral tras la enteral
es un tema poco estudiado. No hemos encontrado
publicaciones que valoren cudndo retomar la via oral
en los casos graves. Por otro lado la funcién exocrina
del pancreas se ve afectada al menos durante los 6-18
meses posteriores. Este defecto parece ser proporcional
a la gravedad del cuadro y mayor en las pancreatitis
endlicas, probablemente por un deterioro asintomatico
previo®.

Conclusiones

La nutricién 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 dieta sélida baja en grasas.
En los casos graves, un inicio temprano de soporte
nutricional por via enteral ha asociado mejoras en la
tasa de infeccion y de mortalidad. Aunque los estudios
disponibles asf lo sugieren, atin faltan datos para poder
asegurar que la via nasogdstrica es igual de efectiva que
la nasoyeyunal.

Sin duda lo verdaderamente interesante en este
campo es lo mucho que queda adn por delante. Tras
poner en duda los dogmas fisiolégicos de la secrecién
pancredtica, actualmente se ha abierto un espectro de
posibilidades cuya importancia en el prondstico de los
pacientes, a fin de cuentas el objetivo final, atin no se
conoce. El manejo de los casos leves, la via mds ade-
cuada de la nutricién enteral, a partir de qué momento
es necesario apoyar la via enteral con soporte parente-
ral, el tipo de nutricién, elemental o estdndar o la perti-
nencia de los inmunomoduladores. .. Estas, entre otras,
son algunas de las preguntas que quedan por responder
y que pueden modificar el manejo de la pancreatitis en
los préximos afios.
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