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La pancreatitis aguda es una condicion patologica comiin y
de alta mortalidad. La fisiologia del pdncreas exocrino y la
fisiopatologia de la enfermedad han ayudado a entender en
gran medida el curso clinico y a establecer medidas tera-
péuticas especificas. De éstas, la mds importante ha sido la
aplicacion del reposo pancredtico por medio del ayuno,
seguida por la nutricion parenteral total (NPT). Ante el
avance del conocimiento en temas como el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) que ocurre en la
enfermedad, asociados al estado hipercatabolico de la mis-
ma y al descubrimiento de la translocacion bacteriana como
evento clinico relevante, la nutricion enteral temprana
(NET) ha venido tomando fuerza como medida terapéutica
superior a la nutricion parenteral, porque no sélo mantiene
las ventajas de esta ultima, sino que disminuye las compli-
caciones sépticas. Las bases tedricas que llevaron a este
avance se exponen en este articulo tratando de estimular al
clinico en el uso de esta nueva medida terapéutica que
redunde en mejoria de los pacientes con pancreatitis aguda
severa.

INTRODUCCION

La pancreatitis es una entidad comun en nuestro medio. Su
importancia radica en su alta incidencia, en la mortalidad
que conlleva, los costos astronémicos que su tratamiento
requiere y en la impredecibilidad en el curso clinico de la
misma.

Descrita originalmente en toda su complejidad por Fitz en
1889 y denominada por Moynihan como "la mds terrible de
todas las calamidades que ocurren en viscera alguna" en
1925, la pancreatitis se ha convertido en una condicién
fisiopatoldgica que entrenta a diario al cirujano y le ofrece
uno de los mds altos retos diagnésticos y terapéuticos de su
quehacer (1). Desde la aceptacién de su fisiopatologia como
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producto de la "autodigestién" pancredtica planteada por
Wangensteen en 1931 (2), se han ensayado multiples
tratamientos con el propésito de buscar una disminucidn en
la morbimortalidad. El evento mds importante en cuanto a
tratamiento se refiere, ha sido la institucién de la nutricion
parenteral total (NPT) como medida de soporte metabdlico
en este tipo de pacientes (3). Sin embargo, la NPT ha
mostrado también un ndmero finito pero importante de
complicaciones cuando se usa como medida de tratamiento.
La reciente aparicién de publicaciones sobre translocacion
bacteriana y su relacién con la aparicién de sepsis y falla
organica multisistémica (FOM), interesé a varios investi-
gadores acerca de la utilizacién de la nutricion enteral total
(NET) como alternativa de la NPT en el soporte nutricional
de los pacientes con pancreatitis. Es esta medida la que que-
remos analizar a la luz de los conocimientos actuales y pro-
moverla como recurso primordial.

FISIOLOGIA DEL PANCREAS EXOCRINO

El pancreas estd ubicado en el retroperitoneo en intima rela-
cién con el tracto biliar y gastrointestinal y forma parte de la
encrucijada mds importante en la fisiologia de la digestion.
Posee funcionalmente dos porciones: una endocrina formada
por los islotes de Langerhans y otra exocrina, de la cual hace
parte aproximadamente el 80% de la masa glandular (4). Esta
porcién exocrina es la encargada de regular la mayor parte de
la digestién de proteinas, grasas, dcidos nucleicos y carbo-
hidratos a través de varias enzimas (amilasas, lipasas, nucle-
asas, proteasas). La unidad exocrina esta dividida en dos por-
ciones, una acinar encargada principalmente de la secrecion
enzimatica, y otra ductal que produce altas cantidades de
liquido acuoso alcalino rico en iones y bicarbonato (5). La
secrecion exocring, como parte del sistema gastrointestinal,
estd a su vez regulada por 3 ejes (4-6):

1. El eje vagal, donde se integra la fase cefélica de la
digestion; es responsable de la secrecion acuosa y de
bicarbonato al igual que la enzimdtica en una proporcién
del 50% y cuyo efecto se ve reflejado en el volumen de
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secrecion. Su efecto lo realiza a través de los receptores
de acetilcolina que existen en cada una de las células
acinares del pancreas, aunque también se ven involucra-
dos el péptido intestinal vasoactivo (VIP) y la bombe-
sina.

2. Un eje local gastroduodenal, activado por la distension
gdstrica, la secrecién gdstrica 4dcida, la secrecién biliar
procedente del higado y la presencia de alimento dentro
del duodeno. Estas secreciones ejercen su efecto de dos
formas: la primera, por su sola presencia que evoca una
respuesta refleja vagovagal de los 6rganos adyacentes
(via biliar, pancreas, estémago) llevando a la secrecién
acuosa y de bicarbonato que intenta neutralizar la acidez
del duodeno. La segunda es parte integral del tercer eje.

3. El eje hormonal, dirigido por la secreciéon de gastrina,
colecistocinina (CCK) y secretina, hormonas liberadas
por las células de la mucosa duodenal ante la presencia de
acido y grasa que son responsables de la secrecién enzi-
madtica y acuosa del pancreas respectivamente, a través de
sus receptores en las células acinares y ductales.

A pesar de la caracterizaciéon peptidica especifica de cada
una de estas enzimas y sus receptores, algunas de ellas
superponen o potencian con mayor o menor efectividad sus
funciones, como en el caso de la gastrina que tiene efecto de
secretina y la secretina que aumenta el efecto de la CCK (7).

Mas intimamente, el acino pancredtico y sus células vierten
su secrecion enzimatica a través de granulos de zimégeno,
los cuales contienen algunas enzimas en forma de precur-
sores (proteasas) que son posteriormente activadas en la luz
duodenal en presencia de pH alcalino y bajo el efecto de la
enteroquinasa luminal y otras en su forma activa (lipasas,
amilasas) (8). Esta secrecién es producida secundariamente
a la estimulacién de los receptores celulares por cada una de
las hormonas descritas y por medio de mecanismos bio-
quimicos que involucran el AMP ciclico y mediadores cél-
cicos. Igualmente lo hacen las células ductales, siendo mas
sensibles a la accién de la secretina y la acetilcolina (5).

El conocimiento de la fisiologfa ha dirigido la evolucién de
las medidas terapéuticas que se instalan en el tratamiento
local de la pancreatitis severa, como la disminucién de la
ingestion oral de alimentos y la institucién de una sonda
nasogastrica que bloquee el efecto vagal y secundariamente
la liberacién enzimdtica que activa el pancreas. Sin embargo,
ellas deterioran por obvias razones el equilibrio nutricional
de un paciente en un estado francamente catabélico (3).

FISIOPATOLOGIA DE LA PANCREATITIS
AGUDA

Aunque las etiologias son variadas y se han evocado meca-
nismos diferentes para cada una de ellas, se acepta que final-
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mente es la activacion intrapancredtica de las proenzimas
celulares, gracias a un fenémeno de "descompartimenta-
lizacién" de las mismas y su combinacién con los lisosomas
intracelulares, asociado a obstruccién del transporte secreto-
rio, las que llevan al cuadro de pancreatitis aguda (5, 8). Una
vez esto ocurre, se produce una lesién celular y endotelial
generalizada, con migracién de leucocitos y liberacién de
sustancias citot6xicas pancreaticas y leucocitarias que expli-
can muchas de las complicaciones distantes durante el curso
de la enfermedad. El origen de la enfermedad se detiene
cuando esta activaciéon anormal es frenada y el pancreas
entra en reposo exocrino. Ya que el principal mecanismo de
activacién pancredtica es la presencia de alimento en el esto-
mago y el duodeno, el ayuno es la medida terapéutica mas
importante. No obstante, aunque el estimulo se detenga, la
cascada inflamatoria que ya se produjo sigue su curso nor-
mal, hasta que todas las sustancias activadas se agotan o son
aclaradas del torrente circulatorio y los 6rganos blanco. Esta
respuesta inflamatoria sistémica lleva al paciente a un esta-
do catabdlico que, dependiendo de la severidad de la enfer-
medad, puede agotar lenta o rdpidamente sus reservas calori-
co-proteicas y llevarlo a la muerte si no se instituye una
terapia de soporte nutricional que permita superar la etapa
aguda (1). Si a esto le sumamos un ayuno terapéutico pro-
longado, el colapso se alcanza mas rapidamente (9).

TERAPIA NUTRICIONAL

Ayuno y sonda nasogastrica

Desde el entendimiento de la fisiopatologia pancredtica en
relacién con la secrecion de enzimas activadas, el ayuno se
convirtié en la primera herramienta terapéutica dirigida al
reposo pancredtico y a la mejoria del cuadro clinico. Algu-
nos estudios han demostrado que la no suspension de la via
oral o el inicio temprano de la misma durante un episodio de
pancreatitis, reactiva los sintomas y aumenta la amilasemia
(1, 10). Igualmente, la activacion de la secrecién pancreati-
ca observada al llegar el contenido dcido del estémago al
duodeno, permitié considerar que el uso continuado de la
sonda géstrica (SNG) con aspiracidn, disminuiria la cantidad
de jugo gastrico que llega al duodeno y, secundariamente,
reforzaria el reposo pancredtico ya alcanzado con el ayuno.
Sin embargo, se demostrd la inefectividad de esta medida,
relegando la SNG a un papel secundario. Igual destino
tuvieron el uso de antagonistas H, y antidcidos como medi-
das para prevenir la acidificacién duodenal (1, !1). No
obstante, en estas primeras épocas el soporte nutricional era
una terapia subvalorada, la nutricion parenteral no tenia atin
aplicacién clinica, por lo tanto la mortalidad temprana era
extremadamente alta.

Nutriciéon parenteral

Fue en la década de los 60’s cuando Wilmore, Dudrick y
Rhoads lograron desarrollar la aplicacion clinica de la nutri-



cién parenteral en humanos, con sus cldsicos trabajos (12-
15). Una vez se mostraron sus beneficios, aparecieron malti-
ples estudios clinicos en los que se probaba la aplicacién de
la nutricién parenteral en casos de pancreatitis (3, 16-19)
(Tabla 1). Con ella se demostraba que el reposo pancredtico
se mantenia y, mas aun, que la tasa de secrecién basal del
pancreas disminufa, con baja de la mortalidad, lograda
gracias al soporte metabdlico que se les ofrecfa a estos
pacientes mientras pasaba la etapa aguda de la enfermedad
(20-25). Desde entonces, la institucion de la nutricién pa-
renteral para casos de pancreatitis severa se convirtié en he-
rramienta, tan importante como el ayuno. Muchas discu-
siones se dieron acerca del uso de triglicéridos dentro dé la
NPT en pacientes con pancreatitis, pero se demostré que su
uso no alteraba la evolucién adecuada de la enfermedad,
excepto en casos de pancreatitis secundaria a hiper-
trigliceridemia (17, 26). Junto con la expansidn del uso de la
NPT, los clinicos empezaron a observar una alta tasa de
complicaciones asociadas a ella, como sepsis por catéter,
lesiones iatrogénicas venosas y un hallazgo inesperado, la
aparicion de complicaciones sépticas sistémicas y locales
tardias que eran la nueva causa de mortalidad (27, 28).

Translocacion bacteriana

El concepto de translocacion bacteriana y sus posibles con-
secuencias, empezd a desarrollarse a mediados de los afios
ochenta por Berg y Deitch (29-31). Esta teoria enunciaba la
posibilidad de que un intestino sin estimulo o la presencia de
ileo inflamatorio de cualquier causa, permitia el sobrecre-
cimiento bacteriano, alteraba las barreras mucosas existentes
y finalmente favorecia la migracién de tales bacterias a
través del intestino defectuoso hasta los ganglios linfaticos
mesentéricos y de allf al torrente sanguineo o directamente
al peritoneo (32, 33). En cuanto a la pancreatitis, la alta tasa
de complicaciones sépticas locales y sistémicas tardias que
empezaban a aparecer en los casos de soporte con NPT,
podian ser explicadas por este mecanismo (34-38). Varios
estudios se hicieron con la descontaminacion selectiva del
tracto gastrointestinal en pacientes criticos, para disminuir la
tasa de translocacién bacteriana, lo que mostré cifras
estadisticamente significativas en cuanto a disminucién en la
tasa de infecciones (39-41). Sin embargo, su utilidad no ha
sido demostrada ni aceptada ampliamente, pues no hay
mejoria en la mortalidad, y en presencia de nutricién enteral
parece carecer de indicacion. Mas tarde, otros autores han

Tabla 1. Estudios clinicos de NPT en pancreatitis aguda severa.
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reportado estudios (42, 43), en los que comparan la NET con
NPT, y muestran disminucién de la tasa de translocacion
bacteriana y secundariamente de infeccién en los primeros,
aunque atlin existe resistencia a aceptar tal efecto (44). Su
importancia radica en Hamar la atencidén del clinico acerca
del uso del tracto gastrointestinal sano para disminuir este
tipo de translocacién mientras se trata simultineamente la
enfermedad pancreatica (44-47).

Nutricion enteral elemental

Este procedimiento, mas antiguo que la NPT, y estudiado
ampliamente junto con el nacimiento de la era espacial, fue
opacado por esta dltima, debido a los resultados extraordi-
narios que mostré. Ademas, los procedimientos clinicos de
la endoscopia y el poliuretano para construir las sondas,
estaban lejos de las manos de los clinicos que trabajaban
fuera de los centros de referencia. No obstante, en la déca-
da de los 90, apreciaron miiltiples informes en los que se
sostenfa la NET como medida terapéutica y profilictica en
lo referente a infecciones en pacientes criticamente enfer-
mos (25, 48, 49), aunque adn existen escépticos (50, 51).

Gracias a la aparicién del concepto de translocacién bacte-
riana y a su importancia fundamental en los casos de pan-
creatitis severa, varios ensayos clinicos relativamente
antiguos, salieron a la luz e inquietaron a los cirujanos con
varias preguntas cruciales: ;Es posible la nutricién enteral
en presencia de pancreatitis? ;Puede la infusién yeyunal
reactivar la enfermedad? ;Puede la nutriciéon enteral dis-
minuir las complicaciones infecciosas locales? (52).

Fisiologia de la infusiéon yeyunal sobre
el pancreas

En 1971 Ertan (53) en un ensayo en humanos utilizando
mezclas enterales de aminodcidos isoténicos con pH neutro,
infundidas en el yeyuno proximal, demostré un aumento del
volumen de la secrecién de bicarbonato, tripsina, proteina,
amilasa y lipasa de origen pancredtico al duodeno, (Figuras
1 y 2). Posteriormente, Ragins (7) en un experimento en pe-
rros y luego en un sujeto humano, confirmé el aumento leve
del volumen de secrecién y de la produccién de bicarbonato
ante la infusién de aminoacidos a pH neutro, pero no logré
demostrar aumento en la secrecién de protefna. Sin embar-
g0, la infusién de aminodacidos 4cidos si evoc6 la secrecion
proteica (Tabla 2).

Autor Niumero Pacientes Dias NPT Nimero Sepsis por Mortalidad
pacientes Ranson>3 promedio cirugias catéter (%) (%)
Grant (16) 73 38 27.6 63 6.8 16.4
Sitzmann (17) 73 50 29.3 31 - 11
Kalfarentzos (19) 67 67 28.4 14 8.9 238
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Tabla 2. Secrecién pancredtica durante infusién yeyunal de diferentes soluciones de nutricién enteral. Tomado de Adler (7).

Estimulo Volumen Proteina HCO3

SSN y 12.:2: %7 2050 37 0.78. x 0.12
Vivonex pH 5.4 16 i SO ke 9, R A ) 122" < 0.18
Vivonex pH 3.5 18.1. =-:1.6 447 =+ 3.7 146 = 0.19
Buffer pH 3.5 8.6 + 0.7 U5 £ 00T 1.2 % 0.20
Glucosa 22.6 % 8.8 = 0.7 106 = 0.8 0954 0.11
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Figura 1. Volumen de secrecion pancredtica durante infu-
sion yeyunal de aminodcidos. Tomado de Ertan (53).
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Figura 2. Secrecion pancredtica de tripsina durante
infusion yeyunal de aminodcidos. Tomado de Ertan (53).

Cassim (54), en un estudio experimental en perros, confirmé
los hallazgos de Ragins, con aumento leve de volumen y
bicarbonato sin estimulo en la secrecién enzimdtica al
infundir dieta elemental en el yeyuno. Brown (55) demostr6
morfolégicamente esta quiescencia de la actividad secretora
enzimadtica del pancreas cuando se realizaba infusién yeyu-
nal, por medio de microfotografias electronicas. Bodoky
(56) en un estudio excelentemente disefiado, midio la secre-
cién pancredtica en 12 pacientes en el periodo postoperato-
rio de cirugia de Whipple, divididos en 2 grupos y someti-
dos a nutricién enteral o parenteral, y no encontré

202

diferencias significativas entre los dos grupos, demostrando
la utilidad de la nutricién enteral para mantener el reposo
pancredtico (Figura 3).
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Figura 3. Secrecion pancredtica durante infusion yeyunal vs
NPT en humanos. Modificado de Bodoky (56).

Nutricién enteral temprana en pancreatitis

Pocos estudios prospectivos, comparativos y aleatorios exis-
ten en la actualidad sobre el uso de la nutricién enteral en
pancreatitis; no obstante, ellos sugieren una ventaja a favor
de la NET.

Parekh (57) en un reporte de casos, describié 9 pacientes con
pancreatitis aguda (4 severas, 5 leves) en los cuales utilizé
NET baja en grasa y con pH neutro por sonda nasoyeyunal
(Precision LR, Sandoz). Aunque el soporte se inicio 11 dias
después de los primeros sintomas, todos mejoraron de los
sintomas y disminuyeron las cifras de amilasas, comparati-
vamente con el inicio de la enfermedad, ademads de informar
regresion de las colecciones peripancredticas en 8 de los 9
pacientes. Este reporte es confuso pues es posible que la
mejoria sea secundaria a la evolucién natural de la enfer-
medad aunque la regresién de las colecciones sugiere un
efecto benéfico. Simpson (58) en una revision de 5 afos, en
5 pacientes con pancreatitis leve en los cuales utiliz6 NET
como soporte tinico, demostré buena tolerancia y mejoria en
los indices nutricionales sin reactivacién de los sintomas.
McClave (10) en un estudio prospectivo aleatorio entre NET



yeyunal (Peptamen, Clinten) vs. NPT temprana, en 30 pa-
cientes con un puntaje de Ranson promedio de 1.3, no encon-
tré diferencias significativas en cuanto a obtencién de los
pardmetros nutricionales, el tiempo de hospitalizacién y
complicaciones sépticas, pero si en el costo. A pesar de que
el trabajo fue realizado en pacientes con pancreatitis leve y
de algunas inconsistencias estadisticas, la ausencia de dife-
rencias significativas en el campo clinico sugiere que la
nutricién enteral es tan 1itil como la parenteral y a un menor
costo. Windsor (59) en un estudio prospectivo y aleatorio,
comparando NPT (Kabi, Pharmacia Upjohn) contra NET
(Osmolite, Ross) en 34 pacientes con pancreatitis aguda (16
enteral, 18 NPT) con un promedio de APACHE de 8 (6 con
criterios de Glasgow >3 en cada grupo) y con aporte nitroge-
nado similar; encontré que después de 7 dias de NET, el pun-
taje de APACHE, la proteina C reactiva, la IgM antiendoto-
xinay los criterios de SRIS, disminuyeron significativamente
con respecto al grupo de NPT, que sugieren una disminucién
en los marcadores de respuesta inflamatoria sistémica.
Ademds, en el grupo de NPT, 3 pacientes desarrollaron sep-
sis intraabdominal (2 infeccién pancredtica, 1 absceso he-
patico), 5 falla orgdnica (2 6rgano dnico, 3 multisistémica)
con 3 muertes, contra ninguna morbimortalidad en el grupo
enteral, demostrando una disminucién significativa en el
nimero de infecciones. Kalfarentzos (60) en un estudio
prospectivo y aleatorio en 38 pacientes con pancreatitis seve-
ra, compard NET (18 pacientes, Reabilan, Roussel) con NPT
(20 pacientes) y encontrd una disminucion en el nimero total
de complicaciones, incluso las sépticas locales, asi como del
costo en el grupo de nutricién enteral.

Todo esto indica una tendencia de los clinicos hacia la apli-
cacion de la NET como tratamiento inicial alterno al uso de

SOPORTE NUTRICIONAL EN PANCREATITIS AGUDA SEVERA

la NPT en los cuadros de pancreatitis severa. A pesar de las
ventajas que se vislumbran, adn existen algunas dudas como
la disminucién real de la mortalidad global en este tipo de
pacientes; dificultades para la insercién de las sondas
nasoyeyunales y carencia de estudios con mayor nimero de
pacientes. Es esta una oportunidad para desarrollar tales
estudios en nuestro medio y llegar a una conclusién que
parece inevitable: La superioridad de la nutriciéon enteral
sobre la parenteral en casos de pancreatitis aguda severa.

ABSTRACT

Acute severe pancreatitis is a common disease in Colombia.
It is a challenge to all surgeon because its complications,
costs and unpredictable course. Since 1931, when
Wangensten developed his theory of "autodigestion”, a lot of
treatments have been proved with success. The most impor-
tant therapy actually accepted is nutritional support with
total parenteral nutrition (TPN). However the recent
appearance of revolutionary concepts as Systemic
Inflammatory Response Syndrome (SIRS) and bacterial
translocation associated to the development of late septic
complications of pancreatitis and favored by TPN, have
stimulated investigators to look for other therapies. Total
Enteral Nutrition (TEN) has been proved in patients with
severe acute pancreatitis showing better performance than
TPN and diminishing total local septic complications with-
out reactivation of pancreatitis. In this article I try to sup-
port the use of TEN in this patients and to encourage sur-
geons to develop protocols applying this new therapeutic
modality.
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