
La pancreatitis aguda es una enfermedad que, por definición,
genera un aumento del catabolismo. Esta reacción metabólica,
junto con la anorexia que produce la enfermedad, genera,
secundariamente a la desnutrición, un claro aumento de la
morbimortalidad. La desnutrición acompaña a casi un 70% de
los pacientes con cirrosis, con el consiguiente aumento de
complicaciones. El objetivo fue realizar una revisión para
valorar la utilidad de la nutrición parenteral total y/o la
nutrición enteral sobre la evolución de la pancreatitis aguda y
el paciente con hepatopatía crónica estable.
Con respecto a los pacientes con pancreatitis aguda, parecen
existir ventajas en la administración de nutrición enteral sobre
la parenteral en variables clínicas (infecciones, intervenciones
quirúrgicas y estancia media) (A-B); no obstante, es necesario
diseñar nuevos estudios con estratificación de los pacientes en
función de la gravedad de la pancreatitis y probablemente de
su etiología. La suplementación con glutamina puede ser eficaz
en disminuir estancias y días de soporte (B). 
Con respecto a los pacientes con hepatopatía crónica estable,
no existe ningún trabajo que demuestre la superioridad de la
nutrición enteral sobre la parenteral, o viceversa, en variables
clínicas relevantes (mortalidad, estancia, etc.). Sólo existe un
trabajo que ha mostrado que la nutrición enteral es superior
que la ingesta oral en disminución de la mortalidad (B).
La necesidad de mejorar los diseños y realizar estudios en
función de los diferentes tipos de hepatopatías crónicas y
gravedad de la hepatopatía es un área prioritaria de
investigación.
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ABSTRACT

Acute pancreatitis is a disease that, by definition, generates an
increase in metabolism. This metabolic reaction, together with
the anorexia produced by the disease, clearly increases
morbidity and mortality secondary to malnutrition.
Malnutrition affects almost 70% of patients with cirrhosis,

with a consequent increase in complications. The present
review aims to evaluate the utility of the use of total parenteral
nutrition (TPN) and/or enteral nutrition (EN) in patients with
acute pancreatitis and in those with stable chronic liver
disease.
In patients with acute pancreatitis, the administration of
enteral nutrition seems to confer advantages over parenteral
nutrition in clinical variables (infections, surgical
interventions, and mean length of hospital stay) (A-B);
nevertheless, further studies stratifying patients according to
the severity of pancreatitis and probably its etiology should be
designed. Glutamine supplementation can be effective in
reducing length of hospital stay and duration of nutritional
support (B).
In patients with stable chronic liver disease, there are no
studies that demonstrate the superiority of EN over PN, or vice
versa, in relevant clinical variables (mortality, length of
hospital stay, etc.). There is only one study that has
demonstrated that EN is superior to oral intake in reducing
mortality (B).
Improved study designs and the need to perform studies
according to the type and severity of liver disease should be a
research priority.

Key words: Stable chronic liver disease. Enteral nutrition.
Parenteral nutrition. Acute pancreatitis.

PANCREATITIS AGUDA

Introducción

La pancreatitis aguda es una enfermedad que, por defini-
ción, genera un aumento del catabolismo. En la mayoría de
los casos es secundaria a la litiasis biliar y/o al alcohol, aun-
que también puede ser producida por fármacos, y originar
una respuesta inmunometabólica compleja que afecta pro-
fundamente la situación nutricional del paciente en un corto
período. La gravedad de la pancreatitis puede clasificarse
mediante los criterios de Ranson (tabla 1).

Esta reacción metabólica, junto con la anorexia que pro-
duce la enfermedad, generan secundariamente con la desnu-
trición un claro aumento de la morbimortalidad1,2. Por tanto,
el soporte nutricional desempeña un importante papel en la
atención complementaria de estos pacientes para asegurar
su óptima recuperación y la disminución de las complica-
ciones3.
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La nutrición parenteral total (NPT) ha sido la técnica de
elección para el soporte nutricional en pacientes con pan-
creatitis aguda grave4. Sin embargo, el soporte parenteral
presenta a priori ciertas desventajas, como un mayor coste5

y un mayor riesgo de complicaciones6.
Se ha comprobado que hasta un 30% de los pacientes con

pancreatitis aguda estaban ya malnutridos en el momento
del cuadro inicial7. Sin embargo, se cuestiona que el soporte
nutricional temprano cambie la evolución de la pancreatitis
aguda no complicada. Por otra parte, se dispone de muy po-
cos datos prospectivos y controlados que podrían formar la
base de guías relacionadas con la vía de administración de
nutrientes, la composición de sustratos y el papel de los nu-
trientes en el tratamiento de estos pacientes. 

Se ha propuesto una serie de argumentos en contra de la
utilización temprana del soporte enteral.

– Las manifestaciones clínicas de la pancreatitis aguda re-
presentan un proceso inflamatorio sistémico, y el ayuno
puede ser más fisiológico8.

– Existen escasos estudios prospectivos que muestren que
el soporte nutricional temprano reduzca la duración o la
gravedad de la enfermedad en relación con los pacientes
que no lo reciben.

– El soporte nutricional se ha implicado como causa de
pancreatitis en sí mismo, al provocar hipercalcemia o hiper-
trigliceridemia9.

– La mayoría de los pacientes (80%) con pancreatitis leve
o moderada evolucionan favorablemente, independiente-
mente de la presencia del soporte nutricional, y reanudan la
dieta oral en una semana10.

No obstante, en estos últimos años han surgido nuevos
datos que permiten pensar que el soporte parenteral tempra-
no puede ser beneficioso en estos pacientes.

– La pancreatitis aguda es un proceso catabólico en el que
el riesgo de deterioro del estado nutricional es muy alto.
Coinciden múltiples factores que promueven un balance
energético y proteico negativos.

– El deterioro del estado nutricional afecta de modo nega-
tivo al sistema inmune y a su capacidad de resistir infeccio-
nes nosocomiales que, a menudo, complican la evolución.

– El problema clave en la pancreatitis aguda es la produc-
ción de enzimas proteolíticas, que llevan a cabo la autodi-
gestión de la glándula. Si se reduce la síntesis y la secreción
de las proteínas pancreáticas se puede mejorar la inflama-

ción pancreática, minimizar las complicaciones y acelerar la
recuperación. La administración intravenosa de nutrientes
no estimula la respuesta secretoria pancreática.

– La NPT permite conseguir de forma más fácil y rápida
el aporte calórico necesario.

– La tolerancia y la asimilación de los nutrientes por vía
intravenosa debería ser mejor que por vía intestinal en pre-
sencia de íleo paralítico, náuseas, vómitos, alteraciones seg-
mentarias de la motilidad y de la luz intestinal.

– Obtener un acceso al espacio vascular es fácil de conse-
guir para la mayoría de los intensivistas y cirujanos genera-
les, mientras que colocar una vía de acceso en el intestino,
más allá del ligamento de Treitz, es un procedimiento que
requiere la intervención de un endoscopista y/o un radiólo-
go experimentados, no siempre disponibles.

Una de las creencias más arraigadas en nuestra práctica clí-
nica mantiene que la nutrición oral o la enteral (NE) podrían
resultar perjudiciales en la pancreatitis aguda, porque estimu-
lan la secreción pancreática exocrina y, por tanto, los proce-
sos autodigestivos. Sin embargo, evitar la estimulación pan-
creática y la secreción de enzimas puede no ser tan
importante como se creía. Algunos estudios han demostrado
que la secreción exocrina pancreática disminuye de modo
drástico al inicio de la pancreatitis aguda. Otros medios tera-
péuticos que inhiben la secreción pancreática, como la atropi-
na, la cimetidina, la calcitonina, la somatostatina o la aspira-
ción nasogástrica, no han conseguido modificar la evolución
del paciente. El único beneficio que se obtiene al disminuir la
estimulación pancreática puede ser la mejoría del dolor.

Objetivos

El objetivo fue realizar una revisión para valorar la utili-
dad de la NPT y/o la NE sobre la evolución de la pancreati-
tis aguda.

Criterios para la valoración de los estudios 
de esta revisión. Tipos de estudios

Ensayos clínicos aleatorizados y metaanálisis, en los que
se estudió la utilidad del soporte nutricional con NPT y/o la
NE en pacientes con pancreatitis aguda. Se consideraron los
ensayos en los que se evaluó alguna de las siguientes varia-
bles: mortalidad, complicaciones y estancia hospitalaria. 

Las bases de datos bibliográficas revisadas para identifi-
car los estudios primarios apropiados fueron: Registro
Cochrane de Ensayos Controlados (Cochrane Controlled
Trials Register [CCTR]), MEDLINE e IME.

La búsqueda electrónica de bibliografía se realizó para re-
visar las bases de datos MEDLINE e IME desde 1980 hasta
noviembre de 2004. La estrategia de búsqueda en MEDLI-
NE consistió en términos de búsqueda MESH y palabras de
texto (clinical trial, control clinical trial, randomized clini-
cal trial, metanalysis, acute pancreatitis, enteral nutrition,
enteral feeding, parenteral nutrition, intravenous feeding).
En el IME se utilizaron los términos clave: “pancreatitis
aguda”, “pancreatitis necrohemorrágica”, “nutrición ente-
ral” y “nutrición parenteral”.

RESULTADOS

Aunque, como hemos señalado, la nutrición parenteral ha
sido durante años la vía de elección para el soporte nutricio-
nal, los ensayos clínicos no la apoyan como primera opción
de tratamiento. El estudio de Sax et al10 comparó nutrición
parenteral con la ausencia de soporte nutricional (suerotera-
pia). Los resultados demostraron un aumento en los episo-
dios de sepsis por catéter en los pacientes con NPT (10,5
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TABLA 1. Criterios de Ranson para valorar 
la gravedad de la pancreatitis

Parámetros presentes en el ingreso Parámetros a las 48 h

Pancreatitis de origen litiásico
Edad > 70 años Descenso del hematocrito 

> 10 puntos
Leucocitos > 18.000 µl Aumento del BUN > 2 mg/dl
Glucemia > 200 mg/dl Calcemia < 8 mg/dl
LDH > 400 U/l Déficit de base > 5 mmol/l
GPT > 250 U/l Déficit de líquidos > 4 l

Pancreatitis no litiásica
Edad > 55 años Descenso del hematocrito 

>10 puntos
Leucocitos > 16.000 µul Aumento del BUN > 5 mg/dl
Glucemia > 200 mg/dl Calcemia < 8 mg/dl
LDH > 350 U/l Déficit de base > 4 mmol/l
GPT > 250 U/l Déficit de líquidos > 6 l

PaO2 < 60 mmHg



frente a 1,47%), aunque no afectaba a variables como la
presencia de otras complicaciones ni a los días hasta la in-
gesta oral o duración de estancia hospitalaria. 

McClave et al9 publicaron el primer ensayo que evaluó la
nutrición enteral temprana en pacientes con pancreatitis
aguda (leve-moderada), comparándola con la NPT. En este
ensayo, se estudió a 32 pacientes con pancreatitis aguda. Se
suministró NPT a 16 pacientes, y a otros 16 NE. La primera
conclusión que pudo obtenerse del estudio es que la NE
puede aplicarse en la pancreatitis aguda. No se encontraron
diferencias estadísticas en cuanto a las complicaciones in-
fecciosas, la duración de la estancia en cuidados intensivos
y la duración de la estancia hospitalaria. Los pacientes con
nutrición parenteral tuvieron glucemias significativamente
más elevadas en los primeros días y sólo el 82% de los pa-
cientes con nutrición enteral alcanzó su objetivo calórico,
mientras que lo hizo el 96% de los que recibía NPT. Los pa-
cientes no mostraron diferencias en la evolución, pero el
coste de la nutrición enteral fue 4 veces más bajo (3.294
frente a 761 dólares). 

Posteriormente, Kalfarentzos et al11 realizaron un estudio
en pacientes con pancreatitis aguda grave. En este ensayo,
38 pacientes, con predominio de mujeres, con pancreatitis
aguda grave fueron asignados al azar a NPT (20 pacientes)
y NE (18); la colelitiasis fue la causa más frecuente de la
pancreatitis. En este trabajo fallecieron 3 pacientes, 1 en el
grupo de NE y 2 en el de NPT. 

La NE no provocó efectos adversos y los que la recibie-
ron tuvieron menos complicaciones sépticas (el 5 frente al
10%; p < 0,05) y totales (el 8 frente al 15%; p < 0,05), com-
parados con los del grupo de NPT. Por otra parte, los costes
del soporte nutricional fueron 3 veces más altos en el caso
de la nutrición parenteral (100 libras por paciente y día fren-
te a 30 libras por paciente y día). 

En otro trabajo, Windsor et al12 mostraron que en la pan-
creatitis aguda la NE (n = 18) frente a la NPT (n = 16) ate-
nuaba la respuesta de fase aguda (disminución de los valo-
res de proteína C reactiva, 156 frente a 84 mg/dl; p < 0,05)
y mejoraba la gravedad de la enfermedad (disminución de
la puntuación del test APACHE II, 8 a 6 puntos). Algunos
trabajos han evaluado en diseños de ensayo clínico la utili-
dad de la suplementación de glutamina en nutrición paren-
teral13. En un estudio se aleatorizó a 28 pacientes con una
fórmula estandar de NPT de 1,5 g/kg de peso de aporte pro-
teínico, y otro grupo con una NPT isonitrogenada e isocaló-
rica, con un aporte de 0,3 g/kg de L-alanina-L-glutamina.
Los resultados mostraron una disminución de los días de so-
porte nutricional (10 frente a 16 días) y una tendencia a dis-
minuir la estancia media en el grupo suplementado (21 fren-
te a 25 días), sin ninguna diferencia en el coste económico
de ambas formulaciones. 

Más recientemente, el grupo de Olah et al14, en un trabajo
donde se comparaba a 41 pacientes con NE y a 48 con NPT,
mostró una disminución en el número de complicaciones
sépticas (5 frente a 13) en la primera fase del estudio. En la
segunda fase se aplicó profilaxis antibiótica con imipenem.
No se ha utilizado esta segunda fase del estudio en nuestro
trabajo.

En otro trabajo15, en que se comparó a 26 pacientes con
soporte enteral y a 27 con parenteral, mostraron una dismi-
nución en los días de soporte nutricional artificial en el gru-
po de NE (6,7 frente a 10,8 días; p < 0,05), con una menor
tasa de complicaciones metabólicas (0 frente a 6; p < 0,05)
y sépticas (1 frente a 9; p < 0,05).

En otro estudio16 se aleatorizó a 17 pacientes con pan-
creatitis aguda grave, en 2 grupos: I (NE) y II (nutrición pa-
renteral [NP]). En este último grupo, 3 pacientes desarrolla-
ron fallo respiratorio y otros 3, fallo orgánico, sin ningún

caso en el grupo de NE. Esta diferencia en las complicacio-
nes produjo una menor estancia hospitalaria (7 frente a 10
días).

En un metaanálisis publicado recientemente17 se muestra
que la NE disminuye la incidencia de infecciones (0,45; in-
tervalo de confianza [IC] del 95%, 0,26-0,78) y de interven-
ciones quirúrgicas secundarias a la pancreatitis (0,48; IC del
95%, 0,22-1), y reduce la estancia media en 2,9 días, sin en-
contrar diferencias significativas con la nutrición parenteral
en otras variables. 

El Grupo Colaborativo Cochrane18 resume que, aunque
parece que existe cierta disminución de los efectos adversos
en los pacientes con pancreatitis aguda tratados con NE, no
existen todavía evidencias claras para indicar que ésta es
más efectiva y segura que la NP; se necesitan nuevos ensa-
yos con una muestra suficiente para estudiar esta situación.

El panel de expertos de la ASPEN19 resume sus recomen-
daciones con el siguiente nivel de evidencia:

– Los pacientes con pancreatitis presentan un alto riesgo
de desnutrición y deben recibir un cribado nutricional para
ser identificados y tener un soporte nutricional adecuado
(grado de recomendación B).

– El soporte nutricional artificial no debe utilizarse de
manera sistemática en pacientes con pancreatitis aguda me-
dia o moderada (grado de recomendación B).

– El soporte nutricional artificial debe ser utilizado en pa-
cientes con pancreatitis aguda para prevenir malnutrición
cuando la ingesta oral se estima inadecuada durante 5-7 días
(grado de recomendación B).

– La NE debe ser el soporte de elección, y debe tenerse
en cuenta antes que la NP (grado de recomendación A).

– La NP debe utilizarse en pacientes con pancreatitis que
no toleren la NE (grado de recomendación B).

– La emulsión de lípidos es adecuada en pancreatitis agu-
da, siempre y cuando los valores de triglicéridos sean infe-
riores a 400 mg/dl (grado de recomendación B).

Conclusiones

Los estudios en esta área de trabajo son escasos. Parecen
existir ventajas en la administración de NE sobre la NP en
variables clínicas (infecciones, intervenciones quirúrgicas y
estancia media) (grados de recomendación A-B); no obstan-
te, es necesario diseñar nuevos estudios con estratificación
de los pacientes en función de la gravedad y probablemente
de la etiología de la pancreatitis. La suplementación con
glutamina puede ser eficaz en disminuir estancias y días de
soporte nutricional (grado de recomendación B). 

ENFERMEDAD HEPÁTICA CRÓNICA ESTABLE

Introducción

La desnutrición acompaña a casi un 70% de los pacientes
con cirrosis20. En la enfermedad hepática crónica, sobre
todo de origen alcohólico o vírico, la ingesta escasa, junto
con una dieta muy restrictiva y poco palatable (hiposódica),
a lo que se suma una disminución del apetito21 y esteatorrea
por deficiencia en sales biliares22, favorecen la desnutrición.

Además de estas alteraciones en la ingesta y en la absor-
ción, también se han descrito alteraciones en el transporte
de nutrientes. Las apoproteínas para el transporte de grasas
están alteradas, así como la albúmina, uno de los transporta-
dores más importantes del cinc. Otros nutrientes dependen
del hígado, no para su transporte sino para su almacena-
miento, como las vitaminas A y B12; además, existe una dis-
minución de la activación de la vitamina D, con las conse-
cuentes alteraciones del metabolismo óseo, así como una
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disminución del almacenamiento de las vitaminas hidroso-
lubles23. En el caso de la hepatopatía alcohólica es necesario
sumar una mayor utilización de las vitaminas del grupo B.
El déficit de vitamina K produce alteraciones en la hemos-
tasia, ya que existe una disminución en la síntesis de los
factores II, VII, IX y X. Además de esta profunda alteración
en el metabolismo de las vitaminas, existen algunos nutrien-
tes que se convierten en esenciales en los pacientes con he-
patopatía crónica como la colina y la tirosina24. 

También existe un aumento en el catabolismo proteico de
los pacientes con cirrosis; se sugiere que puede ser secunda-
rio a un deterioro en las reservas de glucógeno que genera-
ría una activación de la neoglucogénesis.

Por tanto, los pacientes con hepatopatía crónica son un
grupo de pacientes con alto riesgo de desnutrición, donde el
soporte nutricional puede presentar ventajas. 

Objetivos

El objetivo fue realizar una revisión para valorar el efecto
de la NPT y/o la NE sobre la morbilidad y la evolución de
los pacientes con enfermedad hepática crónica.

Criterios para la valoración de los estudios 
de esta revisión. Tipos de estudios

Ensayos clínicos aleatorizados y metaanálisis, en los que
se estudió la utilidad del soporte nutricional con NPT y/o la
NE en pacientes con enfermedad hepática crónica. Se consi-
deraron los ensayos en los que se informó alguno de los si-
guientes resultados: mortalidad, estancia hospitalaria y
complicaciones. 

Las bases de datos bibliográficas revisadas para identifi-
car los estudios primarios apropiados fueron; Registro
Cochrane de Ensayos Controlados (Cochrane Controlled
Trials Register [CCTR]), MEDLINE e IME.

La búsqueda electrónica de bibliografía se realizó para re-
visar las bases de datos MEDLINE e IME desde 1980 hasta
noviembre de 2004. La estrategia de búsqueda en MEDLI-
NE consistió en términos de búsqueda MESH, encabezados
de temas y palabras de texto (clinical trial, control clinical
trial, randomized clinical trial, metanalysis, cirrosis, chro-
nic liver disease, enteral nutrition, enteral feeding, parente-
ral nutrition, intravenous feeding). En el IME se utilizaron
los términos clave: “cirrosis”, “hepatopatía crónica”, “nutri-
ción enteral” y “nutrición parenteral”.

Resultados

Los ensayos clínicos en soporte nutricional en pacientes
con enfermedad hepática son escasos, y existen sólo 2 tra-
bajos que analicen la eficacia de la NP25,26. En el primer
trabajo25 se compararon 2 grupos (n = 40) que recibían de
manera basal una dieta oral que contenía 40 kcal/kg/día. En
uno de los grupos se suplementaba con NP con 40
kcal/kg/día y 200 mg de nitrógeno/kg/día. La incidencia de
encefalopatía o sepsis fue similar en ambos grupos, y no se
detectaron diferencias significativas en variables antropo-
métricas o bioquímicas, salvo una mejoría en los valores de
bilirrubina en el grupo de NP a los 28 días del ingreso.

El segundo trabajo26 se realizó en pacientes posquirúrgi-
cos con hepatopatía crónica (n = 135) y se dividieron en 3
grupos; grupo I (NE [65 casos]), grupo II (NP [40 casos]) y
grupo III (sueroterapia-control [30 casos]). El grupo que re-
cibió NE presentó una mejoría más rápida del balance nitro-
genado y menor pérdida de peso, sin diferencias en otras
variables clínicas. 

En el área de soporte enteral existen 2 ensayos27,28, que
muestran resultados muy variables en función de la densi-

dad energética administrada, de la duración del tratamiento
nutricional y del estadio Child-Pugh del paciente. 

Los datos más espectaculares han sido obtenidos por el
grupo de Cabré et al27, y muestran una disminución de la
mortalidad con NE en el grupo de pacientes con desnutri-
ción secundaria a la hepatopatía crónica (n = 16) frente a
nutrición oral (n = 19) (el 12 frente al 47%). También se ob-
tuvo mejoría en los valores de albúmina y grado Child-
Pugh.  

En otro trabajo28 se analizó la eficacia de la suplementa-
ción enteral temprana en pacientes con cirrosis tras sangra-
do por varices esofágicas. En el grupo I (n = 12) se pautó
NE con fórmula polimérica al día siguiente del episodio de
sangrado, y al grupo II (n = 10) se le mantuvo con suerote-
rapia durante los primeros 4 días tras la hemorragia digesti-
va. Ambos grupos comenzaron a tolerar dieta oral libre a
partir del cuarto día. La estancia hospitalaria y la tasa de
mortalidad fueron similares en ambos grupos, sin detectarse
cambios significativos.

El panel de expertos de la ASPEN resume sus recomen-
daciones con el siguiente nivel de evidencia:

– Los pacientes con enfermedad hepática presentan un
alto riesgo de desnutrición y deben recibir un cribado nutri-
cional para ser identificados y tener un soporte nutricional
adecuado (grado de recomendación B).

– La valoración nutricional en pacientes con enfermedad
hepática debe incluir el cribado para la deficiencia de mi-
cronutrientes como las vitaminas A, D, E y K, y el cinc
(grado de recomendación B).

– Los pacientes con cirrosis deben dividir su ingesta en 4-
6 comidas por día, incluyendo una recena (grado de reco-
mendación B).

– La restricción proteínica debe usarse en el tratamiento de
la encefalopatía hepática aguda grado de recomendación (B).

– La restricción proteínica no está indicada en pacientes
con enfermedad hepática (grado de recomendación  B).

– El uso de fórmulas con aminoácidos de cadena ramifi-
cada sólo debe utilizarse en pacientes con encefalopatía cró-
nica que no responden a la terapia habitual (grado de reco-
mendación B).

– El soporte nutricional perioperatorio deber emplearse
en todo paciente sometido a una resección hepática por un
carcinoma hepatocelular asociado a cirrosis (grado de reco-
mendación A).

No hay trabajos al aspecto en la base Cochrane.

Conclusiones

Los estudios aleatorizados en los pacientes con hepatopa-
tía crónica son escasos y con utilización de variables de de-
senlace muy heterogéneas. No se dispone de ningún trabajo
que demuestre la superioridad de la NE sobre la NP, o vice-
versa, en variables clínicas relevantes (mortalidad, estancia
hospitalaria, etc.). Sólo existe un trabajo que haya mostrado
que la NE es superior a la ingesta oral en cuanto a la dismi-
nución de la mortalidad (grado de recomendación B).

La necesidad de mejorar los diseños y realizar estudios en
función de los diferentes tipos de hepatopatías crónicas y gra-
vedad de la hepatopatía es un área prioritaria de investigación. 
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