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TRATAMIENTO NUTRICIONAL DE 
PATOLOGÍAS ASOCIADAS AL 
CONSUMO DE ALCOHOL: CIRROSIS 
HEPÁTICA Y PANCREATITIS CRÓNICA

 Introducción

      Aproximadamente el 40-50% de los pacientes hospi-
talizados presentan algún grado de desnutrición en el momen-
to del ingreso como consecuencia de muchos factores, entre 
los cuales la enfermedad “per se” es uno de los mas importan-
tes1.

  La cirrosis hepática y la pancreatitis crónicas constitu-
yen situaciones de especial riesgo para el desarrollo de malnu-
trición, ya que tanto el hígado como el páncreas son órganos 
fundamentales implicados en procesos fi siológicos esenciales 
para mantener un buen estado de nutrición.

  Una ingesta sostenida y excesiva de alcohol puede 
ejercer efectos nocivos en hígado y páncreas y al mismo tiem-
po puede interferir gravemente en el estado nutricional del be-
bedor.

  La situación más grave, asociada a una signifi cativa 
reducción de masa muscular, se encuentra en aquellos pacien-
tes que ingresan en un hospital al presentar complicaciones 
clínicas de su alcoholismo.

  Cualquiera que sea la causa de la malnutrición, las 
consecuencias clínicas incluyen aumento de la morbimortali-
dad, de la estancia hospitalaria y de los costes sanitarios2, 3.
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Revisiones temáticas

 Valor nutricional de las bebidas 
alcohólicas

  Las bebidas alcohólicas no contienen generalmente 
proteínas, vitaminas, minerales y otros nutrientes, por lo tanto, 
la ingestión de éstos puede convertirse en francamente defi ci-
taria en el caso del consumo regular de alcohol4. Su contenido 
primario es agua, alcohol puro (etanol) y cantidades variables 
de azúcares, por lo tanto, todo el posible aporte calórico pro-
viene de los azúcares y del propio alcohol (en proporciones 
diferentes según cada tipo de bebida)4. 

  Cada gramo de etanol aporta 7,1 kcal. 500 ml de 
una bebida con un grado alcohólico del 35% contienen 1200 
kcal, que representan aproximadamente la mitad de la inges-
ta diaria recomendada de energía alimentaria. El alcohol es 
capaz de cubrir parcialmente las necesidades de energía del 
organismo desplazando a los restantes nutrientes de la dieta. 
Las calorías derivadas del alcohol poseen menor valor biológi-
co que las procedentes de los hidratos de carbono, sugiriendo 
que parte de la energía contenida en el alcohol puede perder-
se o desaprovecharse5.

  El etanol se metaboliza a través del hígado en ace-
tato que se utiliza para la síntesis de triglicéridos5. Los alco-
hólicos normalmente no suelen llevar una dieta equilibrada; 
si mantienen su ingesta habitual de alimentos, el resultado es 
la ganancia de peso debido a la acumulación de grasa. Sin 
embargo algunos alcohólicos disminuyen su ingesta oral y sus-
tituyen otros nutrientes por etanol.   

  Existen unas relaciones complejas entre la ingestión 
habitual de alcohol y el estado nutricional6. Cuando se con-
sume en exceso, el alcohol puede interferir gravemente en el 
estado nutricional del bebedor, ya sea alterando la ingestión 
del alimento, su absorción, o la utilización de los nutrientes por 
el organismo6. 
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A) Hepatopatía crónica

  La hepatopatía alcohólica constituye la afectación 
hepática más prevalente en algunos países desarrollados, 
englobando cerca del 50% de las hepatopatías crónicas7. Se 
han identifi cado algunos factores predisponentes a la hepato-
patía alcohólica, como polimorfi smos genéticos de enzimas 
implicadas en la degradación de alcohol, la exposición simul-
tánea a algunos fármacos, las infecciones por virus hepato-
tropos, diversos factores inmunitarios y un estado nutricional 
defi ciente8.

  La patogenia de la hepatopatía alcohólica se divi-
de en tres etapas: esteatosis hepática, hepatitis alcohólica y, 
fi nalmente, cirrosis que es una enfermedad crónica, difusa e 
irreversible, caracterizada por fi brosis y formación de nódulos 
de regeneración9.

  Dadas las múltiples funciones sintéticas, reguladoras 
y detoxifi cadoras del hígado, cuando la disfunción hepatoce-
lular es importante, una de las características que la acompa-
ña es la presencia de desnutrición. Independientemente de la 
etiología de la cirrosis, un pobre estado nutricional se asocia 
a un mal pronóstico en cuanto a supervivencia. Esto se ha 
demostrado en cirróticos descompensados y en pacientes que 
esperan un transplante hepático10, 11. Sigue siendo objeto de 
discusión si la malnutrición es un indicador independiente de 
supervivencia o únicamente refl ejo de la gravedad de la insufi -
ciencia hepática12. 

  La etiología de la afectación nutricional es multifacto-
rial, entre ellos destacan:

 1) Ingesta dietética disminuida: 

  • Por síntomas digestivos como anorexia y náuseas, 
lo que puede estar motivado por alteraciones de la leptina, 
défi cit de cinc, ascitis refractaria, alteraciones en las citocinas 
o en la percepción de sabores13, 14.

  • Por prescripción de dietas restrictivas: hipoprotei-
cas severas, hipolipídicas, hiposódicas, poco apetecibles y 
difíciles de seguir15.

  • Por  ingesta elevada de alcohol (calorías vacías)5.

  • Por alteraciones neurológicas (encefalopatía, alte-
raciones del comportamiento y otros)16.

2)  Malabsorción o maldigestión de nutrientes:

  • Por insufi ciencia pancreática.

  • Por presencia de colestasis como en los casos de 
colangitis esclerosante, cirrosis biliar primaria, colangiopatía 
autoinmune, lo que produce esteatorrea con défi cit asociado 
de vitaminas liposolubles17.

  • Por hipertensión portal18.

3)  Alteraciones metabólicas:

  • Hipercatabolismo: Si bien la mayor parte de los pa-
cientes tienen un gasto energético normal, se ha documentado 
la elevación del mismo hasta en el 33% de los pacientes19.

  Las mediciones del gasto energético basal (GEB) en 
pacientes cirróticos no demuestran diferencias signifi cativas 
respecto a controles sanos, cuando se expresan en kcal/kg/
día, sin embargo, dado que la masa celular corporal está dis-
minuida incluso en los estadios precoces de la cirrosis, el gasto 
energético por unidad de tejido metabólicamente activo, posi-
blemente está aumentado20.

  • Modifi cación en el metabolismo de la glucosa: Es-
tudios del metabolismo de los hidratos de carbono en la ci-
rrosis han demostrado que la prevalencia de intolerancia a 
la glucosa es elevada. Su patogénesis no está bien defi nida 
pero parece causada por una alteración a nivel post-receptor 
intracelular, tanto en hígado como en el músculo. Asociada a 
esta resistencia a la insulina hay un descenso en los niveles de 
glucógeno hepático y muscular lo que condicionan una me-
nor disponibilidad de glucosa como sustrato energético y una 
precoz utilización de grasas y proteínas como fuente energéti-
ca21.

  • Modifi cación en el metabolismo lipídico: Están au-
mentadas la lipólisis y la oxidación de lípidos, que son utiliza-
dos como fuente de energía con la consiguiente pérdida de 
masa grasa corporal13. 

  • Modifi cación en el metabolismo proteico: Desde 
los estadios iniciales de la enfermedad existe un catabolismo 
proteico acelerado con utilización de proteínas para la neo-
glucogénesis22. Además puede existir pérdida de proteínas 
por paracentesis evacuadoras, pérdidas hemáticas por hemo-
rragias digestivas debido a varices esofágicas, o gastropatía 
hipertensiva, ulceraciones intestinales o enteropatía portal, lo 
que exacerba aún más la depleción de la masa muscular.

Valoración del estado nutricional en la 
cirrosis hepática 

  A pesar del conocimiento generado por la investiga-
ción en el metabolismo y la nutrición clínica, no hay acuerdo 
ni estandarización para el diagnóstico y la clasifi cación de la 
malnutrición en pacientes con enfermedad hepática.

  La valoración nutricional de estos pacientes presenta 
especial difi cultad debido a que los parámetros más comunes 
se ven afectados por la propia enfermedad22.

  Los parámetros bioquímicos (albúmina, prealbúmina, 
proteína ligadora de retinol) son proteínas de síntesis hepática, 
y aún en situaciones de buen estado nutricional se ven afecta-
dos por la disfunción del hígado23, 24.
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  Los parámetros inmunológicos son herramientas poco 
fi ables para valorar estos pacientes, ya que la propia enferme-
dad, independientemente del estado nutricional, puede produ-
cir linfopenia, anomalías en los test cutáneos de hipersensibili-
dad retardada y disminución de los niveles del complemento13, 

21. 

  Los parámetros antropométricos están alterados por 
la presencia de disbalances hidroelectrolíticos   e insufi ciencia 
renal (edemas, ascitis).

  El peso no constituye un parámetro fi able, ya que su 
mantenimiento puede acompañarse de una pérdida de masa 
muscular y de panículo adiposo en pacientes con retención 
de líquidos (edemas, ascitis). Asimismo su pérdida reciente es 
poco específi ca en presencia de tratamiento diurético y para-
centesis evacuadoras.

  El Índice de masa corporal (IMC), que incluye el peso 
corporal en su cálculo, tiene igualmente una baja sensibilidad 
en pacientes con cirrosis y ascitis severa25. Sin embrago los 
pliegues cutáneos y circunferencias suelen afectarse menos por 
las descompensaciones hidrópicas y representan la masa ma-
gra y grasa con mayor fi abilidad. Si bien se pueden afectar 
por la presencia de edemas, éstos no suelen alcanzar las ex-
tremidades superiores. 

  Por tanto la antropometría es una herramienta razona-
ble para valorar el estado nutricional en pacientes cirróticos26. 
La medición de dos pliegues (cutáneo tricipital y subescapular), 
se considera el mejor método indirecto para estimar la masa 
grasa en estos pacientes y la circunferencia muscular del brazo 
es un buen predictor de la masa celular corporal27.

  Otros métodos menos comunes han demostrado 
efectividad, sobre todo, para medir la composición corporal,  
como el análisis por absorciometría de rayos X,  la cantidad de 
potasio corporal total,  la activación de neutrones, la dilución 
de isótopos y el análisis de  impedancia bioeléctrica (BIA), 
pero la mayoría de estas técnicas tienen la desventaja de ser  
muy sofi sticadas y muy costosas . 

  No obstante, el BIA es un método seguro, fácil de rea-
lizar y  relativamente barato. Se basa en que al paso de una 
corriente alterna, los tejidos ofrecen una resistencia que se de-
nomina impedancia. Por tanto mide la resistencia del organis-
mo al paso de una corriente eléctrica, esta se transmite a través 
de los líquidos y electrolitos, mientras que la grasa y el hueso 
no son conductores. Mediante ecuaciones que relacionan el 
peso, la talla, la edad, el sexo y la impedancia, podemos co-
nocer el agua corporal total, la masa grasa, la masa libre de 
grasa y la masa celular corporal del individuo28. Ésta es una 
técnica sencilla, no invasiva y fácil de aplicar a la mayoría de 
los pacientes ingresados o ambulatorios. Los resultados comu-
nicados en las guías  de la Sociedad Europea de Nutrición 
Enteral y Parentela (ESPEN) apoyan que esta técnica es fi able 
en sujetos sanos y en pacientes con balance hidroelectolítico 
estable, ya que en caso de modifi caciones en el contenido de 
agua de los tejidos, puede cometerse un error en las determina-
ciones28. Por tanto, la ESPEN recomienda la utilización del BIA 

en pacientes con cirrosis hepática con un nivel de evidencia 
“B”, a pesar de las limitaciones en presencia de ascitis29.

  Por otro lado, la historia dietética es la mejor herra-
mienta de la que disponemos para recoger todos los datos 
relacionados con la ingesta alimentaria, con la presencia de 
síntomas digestivos y  con la historia de pérdida de peso. Al-
gunos cuestionarios estructurados, como la Valoración Global 
Subjetiva (VGS) se basan exclusivamente en datos de la histo-
ria clínica y en la exploración física y han mostrado su utilidad 
en el diagnóstico de la malnutrición en pacientes con cirrosis 
hepática30.

  Por todo lo expuesto, se recomienda la utilización 
de criterios multiparamétricos para la valoración nutricional 
de estos enfermos: historia clínica y dietética, detalladas y los 
clásicos parámetros bioquímicos, hematológicos y antropomé-
tricos. Pero teniendo en cuenta que los de mayor valor serán, 
aparte de la historia clínica y dietética, la VGS, las medidas 
antropométricas del brazo y si es posible la BIA.

Tratamiento nutricional   

  La identifi cación, prevención y tratamiento de la mal-
nutrición se convierte en un objetivo prioritario, ya que es po-
tencialmente reversible y puede ser el único factor modifi cable 
en estos pacientes.

  La instauración precoz de un tratamiento mejora nota-
blemente el pronóstico de la enfermedad hepatocelular, incluso 
en aquellos pacientes en los que ya se ha instaurado una cirro-
sis31.  

Necesidades nutricionales

 I) PACIENTES CON ENFERMEDAD HEPÁTICA COMPENSA-
DA

  Los requerimientos energéticos son similares a per-
sonas sanas32. La estimación de las necesidades mediante la 
clásica ecuación de Harris Benedict(a)33, la cual mide el gasto 
energético diario según el sexo, el peso corporal y la altura, no 
es adecuada para más del 50% de los pacientes con cirrosis35, 
por tanto las necesidades pueden estimarse como 25 a 35 
kcals/kg de peso en pacientes bien nutridos y  30-40 kcal/kg 
en los malnutridos29. 

  Ante situaciones de estrés (sangrado, infección y ci-
rugía) las necesidades aumentan, sobre todo si la malnutrición 
está presente pudiendo ser necesarias 55 kca/kg para conse-
guir una repleción nutricional23. No obstante, se debe evitar el 
exceso de calorías ya que promueve la disfunción hepática y 
un exceso de producción de dióxido de carbono, siendo nece-
sarios la monitorización y los ajustes individuales35.   

  Requerimientos proteicos: En pacientes con enferme-
dad hepática compensada y función renal normal, sin encefa-
lopatía preexistente, las guías de la Sociedad Europea de Nu-
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trición Enteral y Parenteral (ESPEN) recomiendan utilizar entre 
1,0 a 1,2 g/kg/día29. Los pacientes malnutridos con buena 
función renal pueden requerir hasta 2g/kg/día y sólo los pa-
cientes estables con función renal disminuida pueden recibir 
dosis de proteínas más bajas, alrededor de 1g/kg/día29.      

  Requerimientos de grasa: la cantidad de grasa de 
la dieta dependerá de la existencia o no de esteatorrea, cuya 
presencia puede limitar el aporte y condicionar la calidad en 
forma de triglicéridos de cadena media (TCM). 

  Aporte de vitaminas y oligoelementos, puesto que 
las defi ciencias de micronutrientes son frecuentes en estos pa-
cientes, es importante aportar suplementos multivitamínicos. La 
defi ciencia de vitaminas liposolubles puede presentarse en pa-
cientes con esteatorrea y la de hidrosolubles en pacientes con 
ingesta etílica crónica36, 37.

  Asimismo el défi cit de cinc y selenio es constante en 
estos pacientes por lo que podría suplementarse empíricamen-
te, ya que hay evidencia razonable de que esta medida se aso-
cia con mejoría del metabolismo de aminoácidos y del grado 
de encefalopatía38, 39. 

  Aporte de sodio y agua, hay que ser prudentes en 
al aporte de sodio, hasta 2,5 mg/día para minimizar en lo 
posible la formación de ascitis o edemas.

II) PACIENTES CON ENFERMEDAD HEPÁTICA DESCOMPEN-
SADA

  Los pacientes con enfermedad hepática descompensa-
da pueden ser muy difíciles de manejar debido a la presencia 
de ascitis, encefalopatía y a la mayor frecuencia de afectación 
de la función renal. El cálculo de las necesidades energéticas 
en estos pacientes sigue los mismos criterios que para aquellos 
con cirrosis compensada, aunque la presencia de ascitis puede 
aumentar un 10% el gasto energético basal40. 

  El aporte de grasas e hidratos de carbono se dará  en 
función del aporte proteico, que puede necesitar restricción en 
casos de encefalopatía según sea esta crónica o recurrente.

  Una de las cuestiones más importantes en la práctica 
clínica, y objeto de controversia es la cantidad y calidad de 
las proteínas requeridas en los pacientes con enfermedad he-
pática avanzada. Se sabe que los requerimientos proteicos en 
los pacientes cirróticos son de 1-1,2 g/kg/d. Esta cantidad es 

1) Cirrosis sin encefalopatía:

•  No aplicar restricción proteica.
•  Administrar carbohidratos complejos.
•  Dietas hipercalóricas (30-35 kcal/kg/d).
•  Comidas frecuentes (5-7/d) y no cuantiosas. Tentempié nocturno.
•  Restricción de agua si hay hiponatremia.
•  Restricción de sodio si hay ascitis o edemas.

2) Cirrosis con encefalopatía aguda:
• Restricción transitoria de proteínas (0,8 g/kg/d) el menor tiempo posible (48hs).
• Pautar AARR con encefalopatía refractaria, intolerancia proteica o balance nitrogenado negativo.
• Reiniciar aporte proteico normal (1-1,2 g/kg/d) precozmente.
• Administrar elevada relación calórico-proteica (35kcal/kg/d), enteral o parenteral.
• Restricción del aporte hídrico si hay hiponatremia.
• Restricción de sodio si hay ascitis o edemas.

3) Cirrosis con encefalopatía crónica:
• Restricción proteica moderada (0,8- 1 g/kg/d) y aporte proteico estándar.
• Valorar suplementación oral AARR.
• Favorecer la ingesta de proteínas de origen vegetal o lácteo y de fi bra frente a proteínas de origen cárnico.
• Comidas frecuentes (5-7/d) y no cuantiosas. Tentempié nocturno.
• Administrar elevada relación calórico-proteica.
• Restricción del aporte hídrico si hay hiponatremia severa.
• Restricción de sodio si hay ascitis o edemas.
• Suplementación de vitaminas y minerales a dosis estándar. 

  

   
  Tabla 1.   Soporte nutricional en diferentes estadios de cirrosis hepática.  

AARR: aminoácidos de cadena ramifi cada.
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bien tolerada por muchos pacientes y solo aquellos con ence-
falopatía crónica intratable podrían necesitar una restricción 
proteica hasta 0,8g/kg/d. A este respecto, se ha constatado 
recientemente que el aporte de 1,2 g de proteínas/kg/d es 
seguro en pacientes con episodios de encefalopatía episódica 
y que la restricción proteica, incluso transitoria, no confi ere 
ningún benefi cio41.

  También pueden intentarse otros métodos de manipu-
lación dietética, como la suplementación de fi bra, o las dietas 
vegetarianas. La fi bra soluble se fermenta en el colon por el 
mismo mecanismo que la lactulosa, lo cual elimina amoníaco 
en forma de ión amonio. Por otro lado, la preservación de la 
masa magra parece ser benefi ciosa para prevenir la encefalo-
patía recurrente, debido al papel del músculo esquelético en la 
eliminación de amonio a través de la síntesis de glutamina42.

  Con respecto al aporte de sodio y agua, sólo se acon-
seja la restricción de sodio (Na) en pacientes con ascitis y 
edemas, que no responden a tratamiento diurético. Excepcio-
nalmente suele ser necesario restricciones severas (menos de 
22 mEq/día de Na, que equivalen a 520mg de Na, o lo que 
es igual, a 1,3g de ClNa o sal de mesa).

  En cuanto al agua, su restricción se reserva para pa-
cientes con natremia menor de 120 mmol/l, en cuyo caso es 
necesario aumentar la densidad calórica de la dieta.

  El tratamiento en diferentes estadios de la cirrosis he-
pática se resume en la tabla 143.

Vías de alimentación 

  La dietoterapia convencional es la herramienta más 
importante a largo plazo. Una ingesta dietética adecuada re-
ducirá la necesidad de nutrición artifi cial en estos pacientes. 

  Nutrición oral: En general los pacientes con en-
fermedad hepática toleran dieta normal. La mayoría de ellos 
no requieren restricciones dietéticas, y éstas pueden llegar a 
ser perjudiciales, difi cultando que el paciente cubra todos sus 
requerimientos. Por tanto las restricciones deben hacerse de 
forma individualizada valorando cuidadosamente si en reali-
dad son necesarias.

  El concepto de mínimas modifi caciones en la distribu-
ción de la ingesta durante el día puede inducir cambios signi-
fi cativos en el patrón de oxidación de sustratos energéticos44.

  (a) Ecuación Harris-Benedict: 

Hombres: 66,47 + (13,75x peso en kg)+ 
(5 x altura en cm)-(6,67 x edad). 

Mujeres: 655,1 + (9,6 x peso en kg)+ 
(1,85 x altura en cm)-(4,68 x edad). 

  Hay que tener en cuenta que la depleción de glucóge-
no hace recomendable la ingesta entre 5-7 veces/día. 

  Diversos estudios sugieren que el fraccionamiento de 
la ingesta o la administración de un suplemento nocturno rico 
en carbohidratos complejos, de tal manera que los períodos de 
ayuno no excedan las 6 horas, mejora el balance nitrogenado 
y disminuye, en parte, la excesiva oxidación de lípidos y pro-
teínas en estos pacientes45-50.

  Nutrición enteral (NE): Si los pacientes no pueden 
alcanzar sus necesidades energético-proteicas por la vía oral 
a causa de un bajo nivel de conciencia, como puede ocurrir 
durante los episodios de encefalopatía, la ESPEN recomienda 
con un nivel de evidencia “A” la utilización de nutrición ente-
ral, ya que mejora el estado nutricional y la función hepática, 
reduce las complicaciones y prolonga la supervivencia en pa-
cientes cirróticos29.

  Una opción aceptable es proveer la nutrición enteral 
durante la noche, permitiendo la ingesta oral durante el día. 

  En cuanto al tipo de sonda, se ha observado que la 
utilización de sondas fl exibles de pequeño calibre no se asocia 
a un aumento del riesgo de sangrado por varices esofágicas35. 
Sin embargo, no se recomienda la colocación de gastrosto-
mías o yeyunostomías en pacientes con ascitis, por el riesgo 
de complicaciones tales como peritonitis o fístula de líquido 
ascítico51.

  Con respecto a la fórmula nutricional, los estándares 
en cuanto a proteínas serán las de elección en pacientes com-
pensados y en la mayoría de los descompensados. 

  La restricción proteica y las fórmulas enriquecidas en 
aminoácidos ramifi cados (AACR) están indicadas sólo en pa-
cientes con encefalopatía, en los que otras medidas no han 
sido efi caces para compensarla. En estos casos la ingesta de 
proteínas se reduce a 0,5g/kg/día, suplementando con AACR 
0,25g/kg/día. La intolerancia a las proteínas suele ser un fe-
nómeno transitorio y si éstas se aumentan lentamente, pueden 
ser toleradas más tarde. Por ello, los períodos de restricción 
deberían ser tan cortos como sea posible35.

  Cabe destacar que la mayoría de las fórmulas es-
tándar ya contienen una proporción considerable de AACR, 
hasta un 25%. Las fórmulas enriquecidas en AARC llegan al 
35% y al 41%. No existe evidencia sufi ciente de que estas fór-
mulas resulten superiores a las estándar en cuanto a balance 
nitrogenado, síntesis de proteínas y encefalopatía, aunque hay 
estudios que documentan una disminución de eventos (muer-
te, frecuencia de hospitalización y duración de la estancia 
hospitalaria)52. Sin embargo, su coste es mayor y su palatabili-
dad es pobre.  

  Nutrición parenteral (NPT): Esta vía debe reservar-
se sólo para pacientes con contraindicación de la vía enteral 
(obstrucción, íleo) o intolerancia a la misma.

  El aporte nitrogenado y energético debe basarse 
en las mismas recomendaciones que para la nutrición oral y 
enteral. Las soluciones que sólo contienen aminoácidos rami-
fi cados, comercializados como tratamiento de encefalopatía 
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hepática, no son equilibradas en su contenido en nutrientes, y 
no se recomienda su utilización independiente ni  como única 
fuente de nitrógeno en una mezcla de nutrición Parenteral53. 

B) Afectación pancreática

  El páncreas resulta indispensable para una adecuada 
absorción y metabolismo de los nutrientes, por lo que cualquier 
proceso que interfi era en su correcto funcionamiento va a con-
dicionar una alteración del estado nutricional. La severidad de-
penderá fundamentalmente del grado de afectación glandular, 
del tiempo de evolución, así como de la situación nutricional 
previa del paciente.

  A diferencia de la pancreatitis aguda, la cual está 
caracterizada por un estado hiperdinámico y catabólico; la 
pancreatitis crónica (PC) es una enfermedad infl amatoria cró-
nica del páncreas, caracterizada por cambios irreversibles en 
su estructura, que condicionan una alteración de su función 
exocrina y, a la larga, también endocrina54.

Causa de los trastornos nutricionales

  Los episodios recurrentes de PC conllevan mecanis-
mos similares por los que se produce el deterioro del estado 
nutricional al que se observa en la pancreatitis aguda, con 
incremento en los requerimientos de proteínas y calorías, dis-

minución de la ingesta oral y mayores pérdidas de nutrientes 
(Tabla 2)55. Sin embargo, múltiples problemas se desarrollan, 
específi camente como complicación de la PC: 

1.  Disminución de la ingesta: 

  • Por alcoholismo crónico (etiología principal): Mu-
chos pacientes presentan alcoholismo asociado a desnutrición 
calórico proteica, así como carencia de micronutrientes como 
vitaminas del grupo B, C, Magnesio y zinc56.

  • Por dolor: En muchas ocasiones el paciente sufre 
dolor tras la ingesta, por lo que va limitando cada vez más el 
aporte de alimentos.

2.  Maldigestión y malabsorción: 

  • Por dismotilidad gástrica, hasta en el 44% de los 
pacientes que pueden presentar gastroparesia57. 

  • Por insufi ciencia glandular exocrina: aparece en el 
25-45% de los pacientes, se desarrolla sólo después de que 
el 90% o más del tejido pancreático exocrino se ha destruido; 
aparece esteatorrea, con defi ciencias de vitaminas liposolu-
bles, así como pérdidas de calcio, selenio, magnesio y zinc, 
junto con otros minerales58, 59. 

Aguda Crónica

Hipermetabolismo ++ +

Catabolismo del músculo esquelético ++ +

Estrés Oxidativo aumentado ++ +
Ingesta oral reducida ++ +

Náuseas, vómitos ++ +
Alteración en el metabolismo de los hidratos 
de carbono y grasa

++ ++

Dolor abdominal ++ ++

Aversión a la comida ++ ++

Pérdida de proteínas (diarrea, fístulas, infl a-
mación)

++ ++

Retraso en el vaciamiento gástrico + ++

Abuso continuado etílico + ++

Maldigestión, malabsorción + ++

Obstrucción de salida gástrica + ++

  

   
  Tabla 2.   Factores causantes del deterioro del estado nutricional en la pancreatitis aguda y crónica.  

+: Moderado 

++: Importante

Tomado de: mesejo a, juan m, serrano a. Cirrosis y encefalopatía hepáticas: consecuencias clínico-metabólicas y soporte nutricional. Nutr hosp. 2008; 23 (Supl.2): 

8-18.
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  La disminución de la secreción de bicarbonato inac-
tiva las pocas enzimas pancreáticas secretadas y contribuye 
a empeorar la maldigestión. Por otro lado, la ausencia de 
producción de enzima proteolítica conduce a defi ciencia de 
vitamina B12, al no poder separar la proteína R del factor 
intrínseco60.

3.  Diabetes mellitus (DM):

  •  Por insufi ciencia endocrina: Cuando se produce la 
destrucción de prácticamente toda la glándula, aparece dia-
betes mellitus, que se manifi esta en el 20-30% de los pacien-
tes61. 

  Estos pacientes se comportan como si tuviesen una 
diabetes frágil, con concentraciones de glucosa muy fl uctuan-
tes y propensión a la hipoglucemia.

Valoración nutricional

  El grado de malnutrición se correlaciona con las com-
plicaciones y tiene un efecto negativo en los resultados clíni-
cos.

  Aquellos pacientes desnutridos presentan un gasto 
metabólico aumentado frente a los pacientes que no lo están. 
Por tanto, es necesaria la valoración nutricional, para defi nir el 
tratamiento nutricional.

  En estos casos la utilización de parámetros clásicos 
de valoración es útil.

Requerimientos nutricionales

  El aporte energético dependerá del estado nutricio-
nal, teniendo en cuenta que los que tengan desnutrición previa 
presentan un estado hipermetabólico, por lo que necesitarían 
mayor aporte calórico (35-40kcal/kg)62. 

  El aporte proteico no difi ere del indicado en indivi-
duos sanos (0,8 g de proteínas/kg/día), pero debería aumen-
tarse en caso de desnutrición o enfermedades intercurrentes a 
1-1,5 g/kg/día.

  La cantidad de grasas a aportar en la dieta debe ser 
entre baja y moderada (0,7-1,0 g/kg/día)62. Si aún con este 
aporte de grasa no fuera sufi ciente, presentando los pacientes 
esteatorrea, sería necesario añadir suplementos enzimáticos 
que contengan lipasa. La dosis requerida para tratar la es-
teatorrea, debe contener la concentración de enzimas que se 
acerque al 10% de lo que el páncreas produciría en condicio-
nes normales. Tal dosis se suele conseguir con 30.000 UI de 
lipasa por comida63. La restricción de grasa en la dieta (0,5 g 
de grasa/kg/día), se requiere sólo si los síntomas están mal 
controlados con el tratamiento enzimático o si persiste el do-
lor.

Abstinencia alcohólica.

Fraccionar la dieta en varias tomas a lo largo del día.

Masticar bien los alimentos y comer despacio, eligiendo texturas modifi cadas (líquida, semilíquida o semisólida).

Si no existe desnutrición, los requerimientos energéticos y proteicos serán  igual que para individuos sanos.

En caso de desnutrición o enfermedades intercurrentes, aumentar el aporte energético a 35-40kcal/kg y el aporte proteico a 1-1,5 g/kg/
día.

El aporte de grasas deberá ser entre baja y moderada (0,7-1,0 g/kg/día). En caso de esteatorrea añadir suplementos enzimáticos que con-
tengan lipasa (30.000 UI por comida).

Sólo si persiste esteatorrea y dolor restringir grasas en la dieta a 0,5 g de grasa/kg/día.

En la esteatorrea refractaria  suplementar con vitaminas liposolubles (A, D, E, K).

Contemplar la suplementación con vitamina B12.

En caso de suplementos nutricionales orales, las fórmulas con proteínas convencionales y enzimas pancreáticas suelen ser bien toleradas, en 
caso contrario podrían ser más efi cientes las fórmulas peptídicas.

Realizar modifi caciones dietéticas e insulinoterapia para el control de la aparición de  diabetes mellitus secundaria.

  

   
  Tabla 3.   Guías generales para el soporte nutricional en pacientes con pancreatitis crónica (PC).  
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  La suplementación de vitaminas liposolubles (A, D, 
E, K) y, en ocasiones, B12, debe ser tenida en cuenta en la 
esteatorrea refractaria  y sus niveles monitorizados en pacien-
tes en los que no se consigue recuperación del peso. El uso 
de calcifediol (25-OH-vit D), más polar que los preparados de 
vitamina D estándar, es preferible en pacientes con malabsor-
ción grasa64.

Tratamiento nutricional

  El objetivo del tratamiento de la PC es evitar daños 
adicionales al páncreas, reducir el número de episodios de 
infl amación aguda, aliviar el dolor, reducir la esteatorrea y 
corregir el estado de desnutrición (Tabla 3).

  La ingesta alimenticia debería ser tan liberal como 
sea posible, si bien podría ser necesario introducir modifi ca-
ciones con el fi n de minimizar la sintomatología. 

  Además de la abstinencia alcohólica, se recomienda 
al paciente fraccionar la dieta en varias tomas a lo largo del 
día, disminuyendo la cantidad de grasas ingeridas, así como 
de proteínas, para reducir el estímulo pancreático.

  Los alimentos semisólidos o líquidos parecen atenuar 
la secreción pancreática, por lo que los pacientes deberían in-
tentar masticar bien los alimentos y comer despacio, eligiendo 
texturas modifi cadas (líquida, semilíquida o semisólida).

  Las grasas vegetales son mejor toleradas que las ani-
males. Se pueden introducir en la dieta triglicéridos de cadena 
media (MCT), ya que ofrecen un aporte calórico extra y ayu-
dan al mantenimiento del peso en pacientes con esteatorrea y 
resistencia al tratamiento dietético y enzimático.

  A diferencia de los triglicéridos de cadena larga, que 
requieren sales biliares y lipasa, los MCT se absorben direc-
tamente por la mucosa intestinal, son poco estimulantes de la 
secreción pancreática y transportados como los ácidos grasos 
libres al hígado por la vena porta. Por tanto, una dieta pobre 
en grasa suplementada con MCT reduce la producción y el 
fl ujo del quilo65. 

  Más del 80% de los pacientes pueden ser tratados 
con dieta normal suplementados con enzimas pancreáticas29.

  Cabe destacar que los efectos acumulativos de repe-
tidos ataques de pancreatitis en ocasiones provocan un estado 
de malnutrición aguda o crónica que requieren soporte nutri-
cional artifi cial29. 

  Un 10-15% de los pacientes con pancreatitis crónica 
requieren suplementos nutricionales orales. Las fórmulas con 
proteínas convencionales y enzimas pancreáticas suelen ser 
bien toleradas, en caso contrario podrían ser más efi cientes las 
fórmulas peptídicas65.

  Para el 5-15% de los pacientes con un curso refrac-
tario y más complicado, podría ser necesario un tratamiento 
nutricional  más intensivo; la administración de nutrición ente-

ral (NE) (a través de un acceso yeyunal) o nutrición parenteral 
(NP)62.

  En estudios retrospectivos, la utilización de nutrición 
nasoyeyunal prolongada conduce a menos complicaciones, 
menos necesidades de intervención quirúrgica y menos rein-
gresos en el hospital que la administración de una dieta oral66, 

67.

 L a NP se debe utilizar en pacientes en los que aparece 
dismotilidad del intestino delgado o en aquellos en los que el 
acceso enteral al intestino delgado no es factible65. La NP (en 
ausencia de hipertrigliceridemia o hipercalcemia) no debe esti-
mular la secreción de enzimas pancreáticas, debe mantener el 
estado nutricional a largo de los episodios sintomáticos y debe 
proporcionar alivio del dolor64.

  Por otro lado, se requerirán modifi caciones dietéticas 
e insulinoterapia para el control de la aparición de DM secun-
daria. Teniendo en cuenta que, a diferencia de la DM debida 
a otras etiologías, la secundaria a PC necesita menos dosis de 
insulina, debido a los niveles disminuidos de glucagón, por lo 
que puede haber un mayor índice de hipoglucemias68. 

  Recientemente se ha estudiado el tratamiento del do-
lor con la administración de antioxidantes. Si bien en algunos 
estudios parecen ejercer efectos benefi ciosos con respecto al 
dolor postprandial69, 70, en la actualidad no existen datos su-
fi cientes que justifi quen el uso sistemático de micronutrientes 
antioxidantes en todos los pacientes, por ello, se necesitan ma-
yor número de ensayos clínicos controlados, para establecer 
recomendaciones en un futuro. 
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