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Resumen

El pancreas es un érgano retroperitoneal que segrega
agua, bicarbonato y enzimas digestivos a través del con-
ducto pancreatico principal (CPP) al duodeno. La pan-
creatitis cronica (PC) esta causada tipicamente en el
adulto por abuso crénico de alcohol, y, con menor fre-
cuencia, hipertrigliceridemia, hiperparatiroidismo pri-
mario o fibrosis quistica. La disfuncion exocrina ocasiona
malabsorcion grasa y la consiguiente esteatorrea. El dafio
en la funcién endocrina es un hallazgo tardio que se pre-
senta como hiperglucemia o diabetes mellitus franca. El
cuidado de pacientes con PC conlleva, de forma primor-
dial, el tratamiento del dolor. Un cambio significativo en
su patrén o la aparicion sabita y persistente de otros sin-
tomas obligan a descartar otras entidades, incluyendo
dlcera péptica, obstruccion biliar, pseudoquistes, cancer
de pancreas, estenosis de conductos pancreaticos o litia-
sis. Por tanto es importante asegurar el diagnéstico. El
manejo del dolor debe realizarse de forma escalonada y
prudente tratando de evitar la dependencia de opiaceos.
Debe advertirse a los pacientes que interrumpan la
ingesta de alcohol. El tratamiento de la malabsorcion
grasa comienza con pequeias tomas de alimento y
restriccion grasa. El uso de suplementos de enzimas
pancreaticos puede mejorar los sintomas y reducir la
malabsorcion en pacientes que no respondan al trata-
miento dietético. Deben usarse dosis elevadas de enzimas
con cada comida. Se recomienda tratamiento supresor de
la acidez gastrica para evitar la inactivacion de los enzi-
mas. Puede ser necesaria la suplementacion con triglicéri-
dos de cadena media (MCT) y vitaminas liposolubles. El
manejo de otras complicaciones (como pseudoquistes,
obstruccion biliar o duodenal, ascitis pancreatica, trom-
bosis de la vena esplénica y pseusoaneurismas) con fre-
cuencia requiere maniobras agresivas manteniendo al
paciente bajo nutriciéon parenteral para minimizar la
estimulacion pancreatica.
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NUTRITIONAL REPERCUSSIONS AND
MANAGEMENT OF CHRONIC PANCREATITIS

Abstract

The pancreas is a retroperitoneal organ that releases
water, bicarbonate and digestive enzymes by the main
pancreatic duct (MPD) into the duodenum. Chronic pan-
creatitis (CP) is typically caused, in adults, by chronic
alcohol abuse and, less frequently hypertriglyceridemia,
primary hyperparathyroidism or chystic fibrosis. Exo-
crine dysfunction results in malabsorption of fat and sub-
sequent steatorrhea. Damage to pancreatic endocrine
function is a late finding in CP and results in hyperglycae-
mia or overt diabetes mellitus. Care of patients with CP
principally involves management of pain. A significant
change in the pain pattern or the sudden onset of persis-
tent symptoms suggests the need to rule out other poten-
tial etiologies, including peptic ulcer disease, biliary
obstruction, pseudocysts, pancreatic carcinoma, and
pancreatic duct stricture or stones, then is important to
establish a secure diagnosis. Management of pain should
then proceed in a judicious stepwise approach avoiding
opioids dependence. Patients should be advised to stop
alcohol intake. Fat malabsorption and other complica-
tions may also arise. Management of steatorrhea should
begin with small meals and restriction in fat intake. Pan-
creatic enzyme supplements can relieve symptoms and
reduce malabsorption in patients who do not respond to
dietary restriction. Enzymes at high doses should be used
with meals. Treatment with acid suppression to reduce
inactivation of the enzymes from gastric acid are recom-
mended. Supplementation with medium chain triglyceri-
des and fat soluble vitamin replacement may be required.
Management of other complications (such as pseu-
docysts, bile duct or duodenal obstruction, pancreatic
ascites, splenic vein thrombosis and pseudoaneurysms)
often requires aggressive approach with the patient kept
on total parenteral nutrition to minimize pancreatic sti-
mulation.

(Nutr Hosp. 2008;23:59-63)
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Objetivos de aprendizaje

e Revisar la funcién pancredtica normal y el papel
que juega la disfuncién exocrina y endocrina en la
pancreatitis crénica.

* Describir las etiologias mds comunes, las complica-
ciones, las manifestaciones clinicas principales y la
metodologia diagndstica en la pancreatitis cronica.

e Exponer los principios del tratamiento en el
paciente con pancreatitis crénica, con especial
énfasis en los aspectos nutricionales.

Introduccion
Anatomiay fisiologia pancredtica

El pancreas es un 6rgano retroperitoneal de dificil
acceso, situado detrds del estémago. El lado derecho
del pancreas o cabeza se encuentra intimamente en
relacién con la primera y segunda porciones del duo-
deno (fig. 1). Esta localizacién es 6ptima para liberar
enzimas digestivos desde su conducto principal o de
Wirsung, a través de la papila de Vater a la luz duode-
nal. A la porcién izquierda del pancreas la conocemos
como cola pancredtica. Numerosos conductillos intra-
pancredticos conectan todo el 6rgano pancredtico con
el conducto principal y, tipicamente, estdn daiados en
la pancreatitis crénica (PC). El plexo celiaco es el res-
ponsable de la transmision del dolor abdominal.

El pancreas exocrino, conectado a los conductillos pan-
credticos, segrega 1-2 litros de agua, bicarbonato y enzi-
mas digestivos al dia. Los enzimas digestivos como trip-
sina, quimotripsina y carboxipeptidasas son responsables
de la degradacion de las proteinas y permanecen inactivos
hasta que alcanzan el duodeno. La amilasa es un enzima
que actda sobre los carbohidratos complejos. La lipasa,
las esterasa y las fosfolipasas ayudan en la digestién de las
grasas. Los enzimas digestivos que se encargan de la
degradacion de carbohidratos y grasas son activados por
la tripsina al llegar al duodeno. La disfuncién pancredtica
exocrina ocasiona malabsorcion de nutrientes.

El pédncreas endocrino forma islotes de células no
conectadas a los conductillos pancredticos (islotes de
Langherhans). Estas células estdn encargadas de la pro-
duccién de hormonas que vierten directamente a la san-
gre y controlan el metabolismo de la glucosa, proteinas y
lipidos. La insulina favorece el almacenamiento de ener-
gia en forma de glucégeno y grasa y juega un papel clave
en la sintesis proteica. El glucagén inhibe la secrecion de
insulina, facilita la produccién de glucosa mediante la
gluconeogénesis y la glucogendlisis y activa la lipasa de
los adipositos. La somatostatina, una hormona menos
abundante en los islotes, inhibe la secrecion de insulina y
de glucagdn. La disfuncién pancreética endocrina puede
ocasionar diabetes mellitus'.

Pancreatitis cronica

La pancreatitis crénica (PC) es una enfermedad
inflamatoria crénica que causa de forma progresiva un
dafio estructural y funcional en el pancreas. El dolor
crénico, los déficit nutricionales ocasionados por la
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Fig. 1.—Relaciones anatémicas del pdncreas.

mala digestién de los nutrientes y, con frecuencia, la
hiperglucemia, ocasionan un gran niimero de consultas
e ingresos hospitalarios, constituyendo una carga
importante para el sistema sanitario. A pesar de los
avances en el conocimiento de la PC, una buena parte
del proceso patolégico permanece oscuro. La pancrea-
titis cronica sigue siendo una enfermedad que, progre-
sivamente, debilita al paciente y frustra al médico®.

El abuso crénico del alcohol es responsable del 80%
de los casos de PC?, otras causas mucho menos frecuen-
tes incluyen anomalias genéticas, pancreatitis tropical,
hipertrigliceridemia severa, hiperparatiroidismo, obs-
truccion de los conductos pancredticos y fibrosis quis-
tica*’. En todas ellas, el resultado final es fibrosis, infiltra-
dos inflamatorios y pérdida de células pancredticas®.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones mds comunes de la PC son el
dolor abdominal, la esteatorrea y la diabetes®® en grado
variable, a veces con presentacion poco expresiva
durante largos periodos. El paciente tipico es un varén,
entre 40 y 70 afios, con historia de ingesta excesiva de
alcohol de larga evolucién®”#!°. El consumo excesivo
de cigarrillos y una alimentacién deficitaria suelen ser
factores presentes en el paciente con PC™.

En todo paciente en el que sospechamos PC debe-
mos investigar en profundidad su habito endlico, el uso
de analgésicos y otros farmacos, las caracteristicas del
dolor abdominal, la pérdida de peso, las caracteristicas
de las deposiciones y la presencia de sintomas de dia-
betes. El dolor abdominal es la manifestacién mds
comin y precoz referida por mas del 80% de los
pacientes y, normalmente, aparece tras un prolongado
periodo subclinico o paucisintomatico”®!. El dolor se
describe tipicamente localizado, de forma mas o menos
difusa, en el drea epigdstrica con irradiacién a la
espalda y empeora con la flexiéon. Puede aparecer des-
pués de una comida o en relacién con la ingesta de
alcohol” y durar horas o dias con periodos de remision.
En ocasiones, disminuye a medida que avanza la dis-
funcién exocrina® .

Las pacientes con disfuncién pancredtica severa no
pueden digerir adecuadamente los alimentos, lo que pro-
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voca malabsorcién de nutrientes. Mds del 30% de los
pacientes con PC presentan esteatorrea, lo que suele indi-
car la destruccion irreversible del 90% de la glandula. La
esteatorrea suele preceder al déficit proteico dado que la
actividad lipolitica disminuye mds rapidamente que la
protedlisis'’. El fallo en la capacidad digestiva ocasiona
diarrea con heces voluminosas y grasientas y pérdida de
peso’. La malabsorcién de vitaminas liposolubles no es
infrecuente y, aunque rara vez ocasiona manifestaciones
clinicas relevantes'?, se ha descrito un notable aumento de
enfermedad metabdlica ésea y de alteracion en la visién
nocturna en pacientes con PC". Por otra parte, la altera-
cién en el pH duodenal puede causar déficit de vitamina
B, por dificultades en la transferencia desde la proteina R
al factor intrinseco'.

La destruccién progresiva del pancreas afecta tam-
bién a su parte endocrina, particularmente cuando exis-
ten calcificaciones extensas (fig. 2)". La diabetes es
mds probable en pacientes con antecedentes familiares
de diabetes tipo 2 o en pacientes sometidos a cirugia
pancredtica, dando lugar a sintomas cardinales — poliu-
ria con nicturia, polidipsia y polifagia— en la cuarta
parte de los pacientes, normalmente en estadios avan-
zados de la enfermedad™'°.

Complicaciones

Las complicaciones mds frecuentes de la PC son los
pseudoquistes, la ascitis pancredtica, el derrame pleural,
la estenosis de los conductos, el cancer de pancreas y la
hipertensién portal con varices esofdgicas. Muchas com-
plicaciones se manifiestan con un cambio en las caracte-
risticas del dolor®. La complicacion més grave de la PC es
el cancer de pancreas, que afecta al 5% de los pacientes
con PC de mds de 20 afios de evolucién y es, practica-
mente siempre, fatal a corto plazo**'*". Mds de la cuarta
parte de los pacientes desarrollan pseudoquistes, que
pueden romperse, dando lugar a infecciones o comprimir
estructuras vecinas’”*'®. La obstruccién de la vena esplé-
nica puede causar hipertension portal y varices esofagi-
cas". La ascitis pancredtica o el derrame pleural pueden
desarrollarse por rotura de los conductos o de un pseudo-
quiste a la cavidad correspondiente, en algunas ocasio-
nes, con caracteristicas quilosas®.

Diagnéstico

Suele ser claro en las fases avanzadas y dificil en
estadios precoces. El diagndstico de PC se basa en los
datos clinicos, pruebas de laboratorio y estudios de
imagen. Cuando se presenta el cuadro completo de
dolor epigastrico, esteatorrea y diabetes; el diagndstico
no suele presentar dificultades, pero la mayoria de las
veces la tinica queja del pacientes es el dolor. El diag-
néstico diferencial incluye al cdncer de pancreas, la
pancreatitis aguda, la colecistitis, la obstruccion intes-
tinal y el infarto de miocardio.

En el estudio inicial del paciente con sospecha de PC
deben emplearse pruebas poco invasivas y baratas
como la demostracion de maldigestion en el andlisis de
heces y la ecografia abdominal®. Una radiografia sim-
ple de abdomen puede demostrar calcificaciones en el

Fig. 2.—Rx. simple del abdomen. Calcificaciones en el drea pan-
credtica.

drea pancredtica en el 30% de los pacientes. La practica
de un TAC abdominal puede ser ttil para descartar
pancreatitis aguda y otras anormalidades intestinales.
Cuando el TAC no es concluyente, debe considerarse
la realizacién de una ecoendoscopia y/o la colangio-
pancreatografia endoscépica (CPRE), esta tiltima con
mds complicaciones'®®. En casos aislados, una prueba
de estimulo con secretina, puede emplearse para objeti-
var la disminucién de la funcién pancredtica exocrina,
aunque su uso en la practica diaria es cada vez menor?'.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento en la PC son el alivio del
dolor, la correccién de la insuficiencia pancredtica y el
manejo de las complicaciones. La prioridad debe ser el
tratamiento el dolor. Aunque debe probarse inicialmente
con AINES, la mayoria de los pacientes con PC precisan
analgésicos mds potentes, generalmente opidceos de libe-
racion prolongada o transdérmicos’. El control de la dis-
pensacion y el uso concomitante de moduladores como la
gabapentina o los inhibidores de la recaptacién de seroto-
nina son importantes para evitar el abuso y la adiccién’.
Con frecuencia, hemos de valorar remitir al paciente a
una clinica especializada en el tratamiento del dolor”.

Tratamiento nutricional
Alcohol

Una vez controlado el dolor que; acompaiiado de
nduseas y vomitos, puede limitar la ingesta de alimentos
y contribuir a la pérdida de peso, la primera medida
debe ir encaminada a suprimir el consumo de alcohol.
En un estudio realizado en la Clinica Mayo se siguié a
largo plazo a 372 pacientes con PC clasificando a los
pacientes en funcién de su hdbito endlico. Tanto los
antecedentes de consumo de alcohol previo al diagnds-
tico, como la persistencia en dicho consumo durante el
curso de la enfermedad acelera el curso de lamisma y se
asociaron de forma independiente con mayor severidad
del dolor, mds esteatorrea, mayor porcentaje de diabe-
tes, incremento en el nimero de complicaciones y de
mortalidad, incluso con ingestas de alcohol inferiores a
50 g/d*. La deshabituacién del alcohol es un problema

Manejo de la pancreatitis crénica
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complejo, que suele requerir un abordaje multidiscipli-
nar, en ocasiones con técnicas poco convencionales®.

Dietoterapia

El tratamiento dietético de la esteatorrea puede
intentarse con comidas de poco volumen, frecuentes y
con bajo contenido en grasa (unos 25 g/d) pero su efica-
cia es variable>”®, El tratamiento con antioxidantes,
incluyendo vitamina C, metionina, selenio o alopurinol
ha demostrado beneficios en un estudio con un nimero
limitado de pacientes, pero los resultados no han
podido reproducirse en otros>*.

Enzimas pancredticos

Ademds de su efecto directo sobre los alimentos, el uso
de enzimas pancredticos, permite regular la liberacién
duodenal de colecistoquinina (CCK), hormona que esti-
mula la secrecién de enzimas digestivos pancredticos, al
favorecer la protedlisis de sus factores de liberacion en el
duodeno, permite el reposo pancredtico y puede reducir
el dolor asociado a la estimulacién pancredtica®. Algunos
ensayos clinicos controlados que estudian el uso de enzi-
mas pancredticos han presentado resultados variables
que pueden ser debidos al uso de diferentes preparados de
enzimas pancredticos (de liberacion retarda, con recubri-
miento entérico o sin el, etc.) que alcanzan concentracio-
nes duodenales muy variables y al planteamiento de
“end-points” dispares?-2.

El tratamiento inicial puede hacerse con formulacio-
nes conteniendo dosis altas de enzimas (16.000 UI de
lipasa, 30.000 UI de proteasa y 30.000 UI de amilasa)
sin recubrimiento entérico. Existen varios preparados
con formulaciones distintas, en ocasiones expresadas en
unidades de medidas diferentes (una Ul equivale a 2-3
USP), que aseguren, al menos, 30.000 UI de lipasa con
cada toma de alimento. Existen formulaciones microen-
capsuladas con mayor contenido en lipasa, pero pueden
ser menos eficaces en casos con alteraciones en el vacia-
miento gastrico” (Ej.: Billroth IT) (tabla I).

El objetivo se dirige a intentar controlar los sintomas
(esteatorrea, dolor), con cantidades de lipasa que se
acercan al 10% de la produccién pancredtica normal,
mads que a conseguir la normalizacion de la digestion de

grasas. La dosis dependera del grado de déficit pancrea-
tico y de las caracteristicas de la comida consumida
(10-30 caps/d). Debe afadirse siempre al tratamiento
un anti H, o un inhibidor de la bomba de protones para
evitar la degradacion gastrica de los enzimas.

Vitaminas

La suplementacion de vitaminas liposolubles (A, D,
E, K) y, en ocasiones, B,, debe ser tenida en cuenta en
la esteatorrea refractaria y sus niveles monitorizados en
pacientes en los que no se consigue recuperacion del
peso. El uso de calcifediol (25-OH-vit D), més polar
que los preparados de vitamina D estdndar, es preferi-
ble en pacientes con malabsorcion grasa®.

Triglicéridos de cadena media (MCT)

Los MCT pueden aportar calorias “extra” en pacientes
con pérdida de peso y mala respuesta a la dieta y los enzi-
mas pancredticos. A diferencia de los triglicéridos de
cadena larga, que requieren sales biliares y lipasa, los
MCT se absorben directamente por la mucosa intestinal,
son poco estimulantes de la secrecion pancredtica y trans-
portados como los dcidos grasos libres al higado por la
vena porta. Por tanto, una dieta pobre en grasa suplemen-
tada con MCT reduce la produccién y el flujo del quilo®.
Los MCT se comercializan en envases de 200 y 20 ml. La
dosis inicial para un adulto es de 30-40 ml al dia repartida
en tres o cuatro tomas. Como efectos adversos, cabe des-
tacar nduseas y vomitos ocasionales, molestias abdomi-
nales y diarrea. El aceite MCT puede mezclarse con
zumo, afiadirse a ensaladas, verduras, sopas o salsas
(puede cocinarse sin sobrepasar la temperatura de 160°) y
no debe usarse en cirrosis avanzadas.

Suplementos nutricionales

La suplementacién con férmulas enterales enrique-
cidas en MCT y péptidos parcialmente hidrolizados
puede ser beneficiosa. En un estudio piloto con 8
pacientes con PC y dolor postprandial, la administra-
cién de dichos suplementos durante 10 semanas
mejoro los sintomas. El mecanismo de accién parece
relacionarse con el minimo estimulo de CCK*.

Tabla I
Preparados de enzimas pancredticos en el mercado espariol
Nombre Kreon 10.000 Pankreoklaft Pankreoklaft granulado
Composicién 8.000 UPS de Amilasa Amilasa 6.000 UF Amilasa 6.000 UF
10.000 UPS de Lipasa Lipasa 6.000 UF Lipasa 6.000 UF
600 UPS de Proteasas Proteasa 400 UF Proteasa 400 UF
Pancreatina 150 mg Pancreatina 172 mg Pancreatina 180 mg
Dimeticona 80 mg Dimeticona 80 mg
Forma farmacéutica Cépsulas de gelatina con Grageas Sobres
microesferas gastrorresistentes
Presentacion (envases) 100y 250 cépsulas 20y 50 grageas 20 sobres

Laboratorio Solvay Pharma S. A

Solvay Pharma S. A Solvay Pharma S. A
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Hiperglucemia

El manejo de la diabetes en las fases avanzadas de la
PC puede ser problematico, particularmente si el
paciente continda con el hdbito endlico y, general-
mente requiere insulina®®; sin embargo, el tratamiento
difiere del de la diabetes tipo 1 tipica por el hecho de
que las células alfa, productoras de glucagén, también
estan afectadas, lo que resulta en una mayor probabili-
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