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Nutrición en pancreatitis aguda
Dra. Mariana Gómez Nájera

La pancreatitis es un padecimiento caracteri-
zado por la activación prematura del tripsinógeno, 
lo que inicia una cascada de activación del resto de 
las enzimas digestivas que condiciona un proceso 
de autodigestión.1 La lesión pancreática suele acti-
var una respuesta inflamatoria que a su vez puede 
desencadenar un síndrome de respuesta inflama-
toria sistémica.2-3

Algunos autores han reportado aumento en la 
incidencia de pancreatitis aguda (PA) en la últi-
ma década; sin embargo, no queda claro si hay  
un incremento real o simplemente se diagnostica un  
mayor número de casos al pensar más en este 
diagnóstico.4-7

Entre los principales agentes etiológicos que se 
han propuesto en PA en el paciente pediátrico  
se incluyen trauma abdominal, patología de las 
vías biliares (particularmente coledocolitiasis), 
hepatitis aguda, enfermedades sistémicas y la 
forma idiopática; estos factores asociados se han 
reportado con frecuencia variable en diversas se-
ries.6-9 La respuesta a un factor desencadenante 
puede depender de factores genéticos ya que se 
han identificado mutaciones asociadas a PA así 
como a pancreatitis recurrente y crónica.10

El diagnóstico de PA se establece con funda-
mento en el cuadro clínico, elevación de la amilasa  
o lipasa séricas tres veces por arriba del valor 
normal y técnicas de imagen que demuestran in-
flamación o daño pancreático; la tomografía ab-
dominal contrastada es el estudio de elección y 
permite la estadificación del daño pancreático.1 En 
1985 Balthazar propuso clasificar la severidad de 
la pancreatitis en cinco grupos designados con las 
letras A a la E;11 también se ha utilizado el Índice 

de severidad para el pronóstico de morbilidad y 
mortalidad.12 En el Simposio Internacional de PA 
realizado en Atlanta en 1992 se propuso clasificar 
la severidad de la PA como leve y grave. Recien-
temente se ha aplicado el criterio de gravedad al 
considerar la presencia de falla multiorgánica y en 
estudios de imagen la morfología pancreática ne-
crosante o hemorrágica.11

En niños no existen modelos para predecir la 
gravedad de la PA. En 2002, De Banto propuso un 
modelo en el que se concede un punto a cada una 
de las siguientes variables: edad menor de 7 años, 
peso menor de 23 kg, leucocitos totales mayores a 
18 500 y deshidrogenasa láctica mayor a 2 000 U; 
48 horas después del ingreso, calcio menor a 8.3 
mg/dL, albúmina mayor a 2.6 g/dL, secuestro de 
líquidos mayor de 75 mL/kg/48 horas y aumento 
de BUN por arriba de 5 mg/dL. En este análisis 
se calificó como pancreatitis grave al paciente con 
puntuación igual o mayor de 3 al ingreso.13

En la PA existe riesgo nutricio por dos con-
diciones: a) Incremento en los requerimientos de 
energía y de macro y micronutrientes, y b) limi-
tación adaptativa (espontánea o iatrogénica) del 
proceso de alimentación por vía oral.14 El riesgo 
nutricio es el desarrollo de desnutrición aguda 
(pérdida de reservas de grasa y de masa muscu-
lar) durante el “reposo pancreático”, la magnitud 
de la cual es inversamente proporcional a la edad, 
lo que establece la diferencia más importante en-
tre una condición catabólica en un niño frente a la  
de un adulto. Además de prevenir la desnutrición 
aguda, la intervención nutricia mejora la evolu-
ción de la PA por dos mecanismos: provee nutri-
mentos para la reparación de tejidos y modula la 
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respuesta inflamatoria sistémica lo que puede im-
pedir la falla orgánica.3

En adultos con PA leve se recomienda reiniciar 
la vía oral en 5 a 7 días; no se han demostrado los 
beneficios de manejar esta condición con nutrición 
enteral (NE), recomendada cuando la vía oral se 
contraindica después de 5 a 7 días.15 Cuando re-
mite el dolor abdominal y disminuye la concentra-
ción de amilasa y lipasa en suero se inicia la vía 
oral con dieta rica en hidratos de carbono y aporte 
moderado de proteínas y grasas.15 Algunos auto-
res han propuesto el reinicio inmediato de la 
alimentación oral en adultos con PA leve.16 En los 
niños con PA leve no existe un criterio estándar de 
intervención nutricia. En un estudio realizado en 
escolares con PA leve (16 casos) y grave (3 casos), 
se utilizó NE por 16.1±10.7 días con un aporte de 
40.5±13.2 kcal/kg/día; tres pacientes mantuvie-
ron el peso inicial y en diez se observó pérdida de 
alrededor de 600 g, lo que corresponde a desnu-
trición aguda y establece la labilidad nutricia en 
niños con PA.17

En la PA grave se ha recomendado prolongar 
el tiempo de “reposo pancreático”, lo que durante 
dos décadas se consiguió con nutrición parenteral 
total. Sin embargo, se ha acumulado evidencia so-
bre las ventajas de la NE: disminución o supresión 
de la respuesta inflamatoria sistémica y preven-
ción de la isquemia intestinal, la estasis luminal, el 
sobrecrecimiento y la translocación bacteriana.18 
La frecuencia incrementada de sepsis con el em-
pleo de nutrición parenteral es probablemente la 
diferencia más trascendente en términos de com-
plicaciones con ambas técnicas de intervención 
nutricia.18 La NE naso-yeyunal en PA no promueve 
la síntesis de enzimas pancreáticas en los acinos y 
reduce tanto los días de estancia hospitalaria como 
la frecuencia de infecciones pancreáticas.3,19 En es-
tudios prospectivos se ha demostrado que el inicio 
de la NE en las primeras 48 horas permite una ade-
cuada función intestinal y mejor tolerancia a la ali-
mentación.20 En condiciones específicas, la NE y la 
nutrición parenteral total pueden emplearse como 
técnicas complementarias ya que los aminoácidos, 
la glucosa y los lípidos parenterales no afectan la 
función y secreción pancreáticas.21 

Aunque en estudios experimentales se ha de-
mostrado el menor efecto de estimulación pan-
creática exocrina con la infusión distal al ángulo 
de Treitz, existe controversia en relación al sitio de 
infusión de la NE en PA; a esto se suma el hecho 

de que la colocación naso-yeyunal de la sonda im-
plica algunas dificultades técnicas y exige corro-
boración con estudios de imagen y en ocasiones 
ubicación endoscópica.22 Algunos autores han de-
mostrado que la infusión nasogástrica es segura y 
bien tolerada en adultos con PA;23-25 sin embargo, 
estas observaciones se han realizado principal-
mente en casos no graves, en los cuales es cono-
cido que la vía oral puede estar contraindicada. 
Un meta-análisis realizado en adultos con PA gra-
ve identifica una probabilidad de recaída de 21% 
cuando el reinicio de la vía oral se realizó 12±0.8 
días después de haberse instaurado la sintomato-
logía.26 En un estudio en niños con PA se demostró 
que comenzar la alimentación oral antes de una 
semana indujo recurrencia del dolor abdominal e 
incremento de los valores de amilasa en alrede-
dor de una cuarta parte del los casos estudiados,  
particularmente cuando cursaban con PA grave.27 

Para conseguir la máxima inhibición de la se-
creción de enzimas pancreáticas se recomienda 
dieta elemental; sin embargo, se han demostrado 
buenos resultados con fórmulas con oligopéptidos 
o poliméricas.15 Si la decisión es la infusión naso-
yeyunal, la mejor opción es dieta elemental ya que 
con esta técnica se evita la fase pancreática de  
la digestión que corresponde a la digestión inter-
media. Un meta-análisis reciente en adultos con 
PA concluye que las fórmulas no elementales no 
incrementan los riesgos de intolerancia a la ali-
mentación, infecciones o muerte.28 

El requerimiento de energía en PA excede 30 
a 50% la ingestión diaria recomendada.15 En un 
estudio realizado en niños con PA, la infusión na-
so-yeyunal de dieta elemental con un aporte de al-
rededor del 130% de la ingestión diaria recomen-
dada de energía fue eficaz para conservar el estado 
nutricio y favorecer la remisión de los síntomas y 
la normalización de la concentración de enzimas; 
el tiempo de intervención nutricia enteral fue de 
una semana en PA leve (n=8) y de dos semanas 
en PA grave (n=9).29 

El uso de probióticos se ha propuesto para li-
mitar la translocación bacteriana. No obstante, un 
ensayo clínico en 296 pacientes con PA grave mos-
tró una elevada frecuencia de isquemia intestinal 
en el grupo con ingesta de probioticos.30 En dos 
meta-análisis no se demostró disminución de mor-
talidad, infección pancreática o acortamiento de 
la estancia hospitalaria con el empleo de probió-
ticos;28,31 el nivel 1 de evidencia no recomienda su 
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uso. La NE enriquecida con argininina, glutamina 
y ácidos grasos omega-3, denominada inmunonu-
trición, ha sido evaluada en estudios experimen-
tales aunque en meta-análisis no se no se ha de-
mostrado su eficacia en cuanto a complicaciones 
infecciosas, mortalidad o estancia hospitalaria.28,32 
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