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¿CÓMO DIAGNOSTICAMOS Y TRATAMOS 
LA INSUFICIENCIA PANCREÁTICA EXOCRINA?
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RESUMEN 
/D�LQVXȴFLHQFLD�SDQFUH£WLFD��GHȴQLGD�FRPR�OD�DOWH-

ración funcional del páncreas para realizar un proceso 
normal de digestión, supone un riesgo de malnutri-
ción, condicionado por una mala digestión/malabsor-
ción de macronutrientes (carbohidratos, proteínas y 
lípidos) y micronutrientes (vitaminas liposolubles (A, 
D, E, K), calcio, magnesio, zinc, cobre). Esta  alteración 
está directamente relacionada con el incremento de la 
morbimortalidad y con el aumento del riesgo de even-
tos cardiovasculares, de ahí que se considere capital su 
diagnóstico precoz. A pesar de su relevancia clínica, 
las limitaciones de las pruebas diagnósticas existentes 
HQ� OD�DFWXDOLGDG�GLȴFXOWDQ�VX�GLDJQµVWLFR��(VWH�KHFKR�
no debe suponer un obstáculo para el inicio precoz del 
tratamiento enzimático sustitutivo, el cual resulta efec-
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tivo y mejora el estado nutricional y la calidad de vida 
de estos pacientes. 
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maldigestión, malnutrición, esteatorrea, trata-
miento enzimático sustitutivo.

ABSTRACT 
([RFULQH�SDQFUHDWLF�LQVXɚFLHQF\�LV�GHȴQHG�DV�WKH�

maldigestion of foods due to inadequate pancreatic se-
cretion. It suposes a risk of malnutrition, conditioned 
by poor digestion/malabsorption of macronutrients 
(carbohydrates, proteins and lipids) and micronu-
trients (fat-soluble vitamins (A, D ), E, K), calcium, mag-
nesium, zinc, copper). This alteration is also asociated 
with and increased risk of morbidity and mortality and 
the increased risk of cardiovascular events, for that re-
ason, its early diagnosis is considered essential. Despi-
te its relevance, the limitations of current diagnostic 
WHVWV�PDNH� LWV�GLDJQRVLV�GLɚFXOW��7KLV� IDFW�VKRXOG�QRW�
be an obstacle to the early start of enzyme replacement 
therapy, which is effective and improves the nutritio-
nal status and quality of life of these patients.

KEYWORDS: H[RFULQH�SDQFUHDWLF�LQVXɚFLHQF\��
maldigestion, malnutrition, pancreatic enzyme 
replacement therapy.
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INTRODUCCIÓN

Fisiopatologia secrecion 
SDQFUHDWLFD�H[RFULQD

El proceso de digestión normal requiere una ade-
cuada estimulación de la secreción pancreática exo-
FULQD��FRQ�XQD�SURGXFFLµQ�VXȴFLHQWH�GH�HQ]LPDV�\�XQ�
sistema ductal no obstruido. 

El páncreas produce enzimas digestivas y bicarbo-
nato en el duodeno a través de células acinares (pro-
ductoras de proteasa, lipasa y amilasa) y células duc-
tales respectivamente (secretoras de bicarbonato para 
neutralizar el pH gástrico y favorecer la acción de los 
enzimas). Tras la ingesta, esta secreción está regulada 
por un sistema neurohormonal donde las células aci-
nares son estimuladas por el nervio vago, la colecisto-
quinina y la presencia de grasas y proteínas en duode-
no y las células ductales por la secretina que a su vez 
está estimulada por la acidez duodenal 1.  

¿Qué entendemos por  
LQVXȴFLHQFLD�SDQFUHDWLFD�H[RFULQD��LSH�"

/D� ,QVXȴFLHQFLD� 3DQFUH£WLFD� ([RFULQD� �,3(�� VH� GH-
ȴQH�FRPR�OD�S«UGLGD�WRWDO�R�SDUFLDO�GH�OD�IXQFLµQ�H[R-
crina del páncreas (tanto por una disminución de la 
secreción como la incapacidad para realizar su activi-
dad). Entendemos por secreción la cantidad de enzima 
y bicarbonato secretado (función acinar y ductal res-
pectivamente) y por actividad, la capacidad de diges-
tión 2,3,4.

Causas
Su mecanismo patogénico primordial lo constituye 

la pérdida de parénquima pancreático (IPE primaria). 
La pancreatitis crónica es la principal causa de IPE 
aunque existen otras etiologías que también producen 
afectación parenquimatosa: Fibrosis quística, pancrea-
titis aguda necrotizante, cáncer pancreático y cirugía 
pancreática.  

2WUDV�HQWLGDGHV�TXH�SXHGHQ�GHVDUUROODU�LQVXȴFLHQ-
cia pancreática exocrina pese a tener un páncreas 
intacto (IPE secundaria) son la cirugía bariátrica o 
intestinal (gastrectomía, bypass gástrico, gastroente-
roanastomosis), el síndrome de Zollinger-Ellison, la en-
fermedad celiaca, la vejez. La pérdida del parénquima 
pancreático o la obstrucción del ducto pancreático no 

son los únicos mecanismos que ocasionan IPE, los cam-
bios anatómicos, la descoordinación alimento-enzimas 
(vaciamiento gástrico/secreción bilio-pancreática), la 
disminución de la estimulación pancreática (estimula-
ción vagal) o la inactivación de enzimas por ácido gás-
trico, son otros de los mecanismos responsables de la 
IPE secundaria 5,6,7.

Clinica y consecuencias
Los síntomas clínicos de la IPE están determinados 

por la mala digestión de alimentos. La cantidad de en-
zimas segregada por el tejido acinar sano es aproxi-
madamente 10 veces superior a la cantidad necesaria 
para asegurar una digestión normal. Esta gran capa-
cidad funcional del páncreas exocrino provoca que la 
función digestiva se mantenga hasta que se ha perdido 
al menos el 90% de la secreción de enzimas o hasta el 
momento en el que la secreción pancreática no es su-
ȴFLHQWH�SDUD�PDQWHQHU�XQD�IXQFLµQ�GLJHVWLYD�QRUPDO��

'HELGR�D�«VWH� IDFWRU��HVWDGLRV�SUHYLRV�GHȴQHQ�XQD�
hipofunción pancreática exocrina que puede detectar-
se por distintos métodos de exploración funcional del 
S£QFUHDV�� /D� LQVXȴFLHQFLD� H[RFULQD� �OHYH�PRGHUDGD���
puede compensarse y la esteatorrea (heces volumino-
sas, malolientes, grasa) no desarrollarse hasta que la 
VHFUHFLµQ�GH�OLSDVD�VH�UHGXFH�D�������,3(��JUDYH�GHV-
FRPSHQVDGD���� 1R� REVWDQWH�� ORV� SDFLHQWHV� FRQ� �FRP-
SHQVDFLµQ��WDPEL«Q�WLHQH�XQ�PD\RU�ULHVJR�GH�G«ȴFLWV�
nutricionales, en particular de vitaminas liposolubles 
(A, D, E, K) e iones (calcio, magnesio, zinc, cobre) 6.

Como consecuencia de ello hay que entender la en-
fermedad como un continuo y prestar especial aten-
FLµQ�D�V¯QWRPDV�QR�HVSHF¯ȴFRV�TXH�VH�SURGXFHQ�DO�LQL-
cio de la enfermedad. Entre estos síntomas destacan 6: 

• Flatulencia

• Distensión abdominal, dispepsia 

ȏ� '«ȴFLWV�GH�YLWDPLQDV��OLSRVROXEOHV��

• Esteatorrea (voluminosa y maloliente, grasa) que 
contribuye a la diarrea y pérdida de peso. 

• Otros: hiperoxaluria, cálculos urinarios de oxalato, 
LQVXȴFLHQFLD� UHQDO�� GHWHULRUR� GHO� IXQFLRQDPLHQWR�
cognitivo y reducción calidad de vida general 

Diagnóstico
A pesar de la relevancia de la IPE nos encontramos 

FRQ� OLPLWDFLRQHV� TXH� GLȴFXOWDQ� VX� GLDJQµVWLFR�� (Q� OD�
práctica clínica habitual disponemos de diversas prue-
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bas para el diagnóstico su diagnóstico y las podemos 
FODVLȴFDU� HQ� GRV� FDWHJRU¯DV�� SUXHEDV� GLDJQµVWLFDV� GL-
rectas/invasivas o indirectas/no invasivas 2,7,8,9. 

1. Las pruebas directas/invasivas. Evalúan directamen-
te la secreción pancreática, su volumen, su concen-
tración, su actividad a través de una muestra de jugo 
pancreático obtenido por sondaje duodenal/endos-
copia tras la estimulación de la función pancreática 
exocrina con secretagogos intravenosos (secretina, 
colecistocinina o ceruleina) o mediante la adminis-
tración de una comida de prueba. Las pruebas direc-
tas se consideran el método de referencia, no obs-
tante son pruebas invasivas, laboriosas, de duración 
prolongada y elevado coste, por lo que su uso está 
limitado a centros de investigación. Son estas limita-
ciones las que han favorecido el desarrollo de méto-
dos indirectos para el diagnóstico de IPE.

2. Las pruebas indirectas/no invasivas no requieren de 
intubación duodenal y miden las consecuencias de la 
LQVXȴFLHQFLD�SDQFUH£WLFD�ODV�FXDOHV�QR�DSDUHFHQ�KDV-
ta que la secreción normal enzimática ha declinado 
más de un 90%. Evalúan la digestión mediada por en-
zimas, determinan la concentración de enzimas en 
KHFHV�� FXDQWLȴFDQ�DOLPHQWRV�QR�GLJHULGRV�HQ�KHFHV��
PHWDEROLWRV� HQ� VDQJUH� R� DLUH� HVSLUDGR�� /D� HȴFDFLD�
diagnóstica de estas pruebas es variable y en cual-
quier caso menor que la de las pruebas de intuba-
ción duodenal. Pese a no ser útiles en el diagnóstico 
de casos leves, son más fácilmente aplicables en la 
práctica clínica diaria y por tanto, más ampliamen-
te utilizadas. Además, algunos métodos posibilitan 
monitorizar la respuesta al tratamiento enzimático 
sustitutivo. 

���7(67�'(�)81&,�1�3$1&5(�7,&$�
DIRECTOS O INVASIVOS

Las pruebas directas de la función pancreática in-
vasivas son las pruebas diagnósticas más sensibles 
para el diagnóstico de IPE implican la estimulación del 
páncreas mediante comida u hormonas secretagogas 
para posteriormente recoger el jugo pancreático me-
GLDQWH�LQWXEDFLµQ�GXRGHQDO�\�FXDQWLȴFDU�HO�FRQWHQLGR�
secretado (enzimas y bicarbonato)

�����7(67�'(�6(&5(7,1$�&&.�&/$6,&2

Se utilizan tanto la colecistoquinina (CCK) como 
la secretina para estimular la secreción pancreática. 
*XLDGR�SRU�ȵXRURVFRSLR��VH�FRORFD�XQ�WXER�GH�GREOH�OX]�
a nivel gastroduodenal (tubo de Dreiling). La luz proxi-
mal se sitúa en el antro gástrico para recoger y elimi-
nar la secreción gástrica mientras que la luz distal se 
sitúa a nivel del ligamento de Treitz para la recoger de 
forma continua el líquido duodenal. Una vez colocado 
el tubo, se inyecta secretina intravenosa a dosis de 0.2 
ƉJ�NJ�\�VH�UHDOL]DQ�DVSLUDGRV�GXRGHQDOHV�D�ORV������������
���\����PLQXWRV�WUDV�OD�DGPLQLVWUDFLµQ��3DUD�ȴQDOL]DU��
VH�FXDQWLȴFD�HO�YROXPHQ�GH�ȵXLGR��OD�FRQFHQWUDFLµQ�\�
la secreción de bicarbonato 10. 

(VWD� W«FQLFD� SUHVHQWD� XQD� VHQVLELOLGDG� \� HVSHFLȴ-
FLGDG�HOHYDGD��\�SHUPLWH� OD�FODVLȴFDFLµQ�GHO�JUDGR�GH�
hipofunción pancreática en leve, moderada y grave 
según el porcentaje de la reducción de secreción. Una 
concentración de bicarbonato <80 mEq/L en las cuatro 
muestras es diagnóstico de IPE, y la IPE grave se carac-
teriza por una concentración <50 mEq/L.

����7(67�6(&5(7,1$�&&.�(1'26&�3,&2

Al realizarse bajo sedación presentan ma-
yor tolerancia respecto a las pruebas directas 
tradicionales. El protocolo para valorar la fun-
ción pancreática es análogo al clásico. Tam-
bién se realizan aspirados duodenales cada 
15 minutos durante 1 hora tras la administra-
ción de secretina (0, 15, 30, 45 y 60 minutos), 
asimismo, es considerado patológico una con-
centración de bicarbonato <80 mEq/. 

La precisión de la prueba endoscópica de 
secreción pancreática es igual a la tradicional 
prueba de secretina, no obstante esta prueba 
es al menos tan invasiva como la prueba clá-
sica de intubación, ya que requiere mantener 
el endoscopio en segunda porción duodenal 
durante 60 min.

En complemento a lo anterior podemos 

)LJXUD���
Conjunto de pruebas de imágen 
para el diagnóstico de I.P.E.

Rev ACAD 2021; 36 (4): 235-241

   
REVISIÓN



238

DȴUPDU�TXH�OD�LQFRUSRUDFLµQ�D�HVWD�SUXHED�GH�OD�HFRHQ-
doscopia, además de realizar una evaluación funcional  
de la glándula, permite realizar un estudio simultáneo 
de las alteraciones morfológicas del páncreas (paren-
quimatosas y ductales). 

����7(67�'(�/81'+

Consiste en la colocación de una sonda hasta terce-
ra porción duodenal para la recolección continúa de 
líquido duodenal cada 30 minutos durante dos horas. 
La secreción exocrina pancreática se estimula median-
te una comida prueba consistente en 300 ml de líquido 
compuesto de leche en polvo, aceite vegetal y dextrosa 
(67% de grasa, 5% de proteína, 15% de carbohidratos). 
Por lo general, solo se mide la actividad de la tripsina y 
una baja actividad implica IPE.

���7(67�'(�)81&,�1�3$1&5(�7,&$�
INDIRECTOS O NO INVASIVOS 

����(/$67$6$�(1�+(&(6

La elastasa es un enzima proteolítica producida por 
las células acinares del páncreas y representa hasta el 
6% de las enzimas pancreáticas. A nivel intestinal, se 
une a las sales biliares y pasa a través del intestino con 
XQD�OLJHUD�GHJUDGDFLµQ�SHUPLWLHQGR�VX�FXDQWLȴFDFLµQ�
en muestras fecales mediante enzimoinmunoensayo 
�(/,6$��� � (V� WHUPRHVWDEOH�� QR� VH� GHJUDGD�SRU� OD�ȵRUD�
intestinal y puede durar hasta 1 semana a temperatura 
ambiente. 

La única precaución es que su medición debe rea-
lizarse en heces sólidas; en heces líquidas se asocia 
con falsos positivos. Se considera una concentración 
�����ƉJ�J�HQ�KHFHV�FRPR�SDWROµJLFD����������,3(�JUD-
YH��� 3UHVHQWD� XQD� EXHQD� VHQVLELOLGDG� \� HVSHFLȴFLGDG�
SDUD�HO�GLDJQµVWLFR�GH�LQVXȴFLHQFLD�SDQFUH£WLFD�JUDYH�
y moderada (sensibilidad del 90%) estando solamen-
te limitada por la dilución de la muestra en casos de 
diarrea acuosa o por la coexistencia de otras enferme-
dades como síndrome de sobrecrecimiento bacteriano 
(S.I.B.O.), sin embargo la sensibilidad sigue siendo baja 
HQ�FDVRV�GH�LQVXȴFLHQFLD�OHYH��������1R�VH�YH�LQȵXHQ-
ciada por la terapia enzimática sustitutiva, por ese mo-
tivo no se emplea en la monitorización de la respuesta 
al tratamiento.

Aunque no podemos establecerlo como el  gold stan-
dard para el diagnóstico de IPE, se trata de un método 
con múltiples ventajas que junto con su elevado valor 
predictivo positivo lo hacen de más fácil aplicación en 
la práctica clínica diaria 9,11,12.

����48,0275,36,1$�)(&$/

(V�RWUD�HQ]LPD�SDQFUH£WLFD�TXH�VH�SXHGH�FXDQWLȴ-
car en las heces y se utiliza para el diagnóstico de IPE. 
3UHVHQWD� PHQRU� VHQVLELOLGDG� \� HVSHFLȴFLGDG� TXH� OD�
elastasa fecal, es menos termoestable, con degradación 
variable durante el tránsito intestinal y para su cuan-
WLȴFDFLµQ�HV�QHFHVDULD� OD� � VXVSHQVLµQ�GHO� WUDWDPLHQWR�
enzimático sustitutivo.

/D�HVSHFLȴFLGDG�GH�OD�TXLPRWULSVLQD�HQ�KHFHV�SDUD�
IPE es menor en comparación con la elastasa fecal 
(49% y 85% para IPE leve y moderada-grave, respecti-
vamente) 9.

����7(67�'(�$/,(172�&21�
75,*/,&�5,'26�0$5&$'26�&21�&��

Basado en la administración de una comida de 
prueba “marcada”  con C13. Los triglicéridos marcados 
son digeridos por la lipasa pancreática en la luz intes-
tinal, metabolizado por el hígado y liberado en forma 
de CO213 que se elimina en el aire espirado. Durante 6 
horas se recoge el CO213 espirado en tubos y se cuan-
WLȴFD��/D�FDQWLGDG�GH�&2����H[KDODGR�UHȵHMD�GH�IRUPD�
indirecta la función pancreática exocrina (normal > 
29%). 

(VWD�SUXHED�HV�VLPSOH��QR�LQYDVLYD�\�PX\�HȴFD]�HQ�
el diagnóstico de mala digestión grasa, con alta sensi-
ELOLGDG�\�HVSHFLȴFLGDG��SRU�OR�TXH�SXHGH�VXVWLWXLU�D�OD�
FXDQWLȴFDFLµQ�GH�JUDVD�IHFDO�HQ�OD�SU£FWLFD�FO¯QLFD��6XV�
principales limitaciones se basan en el tiempo de dura-
FLµQ��HO�HPSOHR�GH�LQVWUXPHQWDO�HVSHF¯ȴFR�\�HQ�OD�EDMD�
HVSHFLȴFLGDG�\�VHQVLELOLGDG�SDUD�HO�GLDJQµVWLFR�GH�,3(�
leve, no es útil en la práctica clínica habitual y su utili-
zación se limita a centros de referencia. Por otro lado, 
WLHQH�OD�YHQWDMD�GH�TXH�VH�PRGLȴFD�FRQ�HO�WUDWDPLHQWR�
enzimático sustitutivo, lo que permite monitorizar la 
respuesta al tratamiento 13.

����&8$17,),&$&,21�'(�*5$6$�)(&$/ 

Se trata de una prueba de referencia para determi-
nar si el paciente presenta esteatorrea. Es el considera-
do patrón oro o gold standard.

La prueba Van de Kamer analiza la cantidad de gra-
sa diaria en heces recogidas los últimos 3 días tras una 
GLHWD�GH���G¯DV�FRQ�XQD�FDQWLGDG�ȴMD�GH�JUDVD���������
g/día). 

(O�UHVXOWDGR�VH�H[SUHVD�FRPR�FRHȴFLHQWH�GH�DEVRU-
ción de grasa (C.A.G), proporción de grasa ingerida por 
el paciente y requiere conocer la cantidad de grasa 
consumida y excretada. Es considerado como normal 
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FXDQGR�HVWH�FRHȴFLHQWH�HV�VXSHULRU�D�����

[C.A.G. (%) = 100 x (Grasa ingerida/dia – Grasa en 
heces)/Grasa ingerida día]

8Q�FRHȴFLHQWH�PHQRU�GH����� VH� FRUUHODFLRQD� FRQ�
la excreción de más de 7 gr de grasa fecal, lo que tra-
dicionalmente hemos denominado esteatorrea. A día 
GH�KR\��OD�FXDQWLȴFDFLµQ�GH�JUDVD�IHFDO�HV�HO�¼QLFR�WHVW�
aceptado por la F.D.A. (Administración de Alimentos y 
Medicamentos) y la Agencia Europea del Medicamento 
para indicar tratamiento en los ensayos clínicos.

Esta prueba se utiliza con poca frecuencia en la ru-
tina diaria debido a sus limitaciones: cumplimiento li-
mitado de la dieta y demasiado tiempo para obtener la 
muestra de heces. Actualmente, se utiliza una prueba 
alternativa que analiza la cantidad de grasa en heces a 
través de infrarrojos.

����1,9(/(6�6(5,&26�'(�(1=,0$6��
TRIPSINÓGENO SÉRICO

No se emplea en la práctica clínica habitual. Se basa 
en la medición sérica de tripsinógeno (o amilasa-lipa-
sa) cuyos niveles se asocia con la cantidad de tejido 
SDQFUH£WLFR� YLDEOH� �YDORUDQ� LQVXȴFLHQFLD� SDQFUH£WLFD�
primaria). Al igual que la elastasa aunque en menor 
porcentaje, presenta sensibilidad alta en IPE grave 
�WULSVLQµJHQR�����QJ�P/��\�EDMD�HQ�FDVR�GH�LQVXȴFLHQ-
cia leve (tripsinógeno entre 20-29 ng / ml). 

����7(67�'(�3$1&5(2/$85,/�
Y TEST DE NBT-PABA

En ambas pruebas consiste en administrar una co-
PLGD�SUXHED�PDUFDGD�FRQ�ȵXRUHVFH¯QD�R�SDUDDPLQR-
benzoico/PABA que es metabolizada en dos o más me-
tabolitos mediante las enzimas pancreáticas. Al menos 

XQR�GH�ORV�PHWDEROLWRV��ȵXRUHVFH¯QD�R�3$%$��HV�DEVRU-
bidos en suero y excretados en la orina. Niveles sanguí-
neos más bajos del metabolito y una mayor excreción 
urinaria del mismo ocurrirá en pacientes con IPE.

����&2/$1*,2�50�&21�6(&5(7,1$

Estima el grado de función pancreática midiendo 
la repleción duodenal tras estimulación con secretina. 
También presenta baja sensibilidad para casos leves 14.

7UDWDPLHQWR�GH�OD�LQVXȴFLHQFLD�
SDQFUH£WLFD�H[RFULQD

El diagnostico precoz de la IPE va a permitir la ins-
tauración de un tratamiento enzimático sustitutivo con 
el objetivo normalizar la digestión y así paliar las con-
secuencias relacionadas como la malnutrición y el dé-
ȴFLW� GH� PDFUR�PLFURQXWULHQWHV�� 7DPEL«Q� GHVHPSH³D�
un papel importante las medidas higiénico-dietéticas 

SENSIBILIDAD Y 
ESPECIFICIDAD

TIEMPO EN SU 
REALIZACIÓN

DINERO OTROS

(ODVWDVD
>90% si I.P.E. moderada 
grave Rápida Económico

Falsos positivos en pacientes con 
diarrea

7HVW�GHO�DOLHQWR > 90% Regular (>6h)
Elevado 
consumo

Alteración resultados si 
enfermedad  hepática/respiratoria
Disponibilidad limitada

*UDVD�IHFDO > 90%
Lenta
(3-5 días) Regular

Detecta otras causas de mal-
digestión/absorción (cirugía, 
celiaquía, EC…)
Prueba compleja.
Baja reproducibilidad
Disponibilidad limitada

7DEOD��� 
Comparativa pruebas indirectas o no invasivas

)LJXUD���
Algoritmo diagnostico IPE5
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junto con la abstinencia de tabaco y alcohol. Deben de 
mantener una dieta sana y equilibrada, sin restriccio-
QHV�HVSHF¯ȴFDV��8QD�GLHWD�SREUH�HQ�JUDVD�QR�VH�UHFR-
mienda.

El uso de la Terapia Enzimática Sustitutiva (T.E.S) 
está indicado ante la existencia de síntomas clínicos 
(esteatorrea/pérdida de peso) o signos de laboratorio 
sugestivo de malabsorción. Si somos capaces de susti-
WXLU�DGHFXDGDPHQWH�ORV�G«ȴFLWV�QXWULFLRQDOHV�SURGXFL-
dos por la IPE mediante la terapia enzimática, contri-
EXLUHPRV�D�YDULDU�GH�IRUPD�VLJQLȴFDWLYD�OD�HYROXFLµQ�
de la enfermedad (disminuyendo complicaciones, hos-
pitalización y mortalidad acompañante) y así mejorar 
la calidad de vida de los pacientes. 

Para ello disponemos de preparados enzimáticos 
derivados del páncreas porcino que contienen una 
mezcla de amilasas, lipasas y proteasas que se adminis-
tra como minimicroesferas con cubierta entérica con 
HO�ȴQ�GH�HYLWDU�OD�LQDFWLYDFLµQ�GH�OD�OLSDVD�SRU�HO�£FLGR�
gástrico. Una vez en el duodeno, el pH alto permite la 
liberación de las enzimas y así su activación 15,16. 

Respecto a la dosis, esta se basa en la actividad de 
la lipasa. Recordemos que para que haya esteatorrea 
PDQLȴHVWD� WLHQH�TXH�KDEHU�XQD�S«UGLGD�GH�DO�PHQRV�
el 90% del parénquima pancreático para así reducir a 
<10% la secreción de lipasa. Por tanto, para asegurar 
una digestión grasa adecuada se necesita al menos un 
10% de la secreción normal posprandial, que equivale 
a 30.000 Unidades Internacionales (U.I.). Por corres-
pondencia, si una 1 U.I. equivale a 3 Unidades farmaco-
lógicas, 30.000U.I. corresponderían a 90.000 Unidades 
farmacológicas en aquellos pacientes con nula secre-
ción, pero los pacientes suelen mantener cierto grado 
de secreción enzimática endógena, por lo que se reco-
mienda iniciar tratamiento a dosis más bajas excepto 
en neoplasias pancreáticas (25.000-50.000 en función 
de snack/comida principal) 17,18,19.

(Q�FDVR�GH�UHVSXHVWD�LQVXȴFLHQWH��GHPRVWUDGD�SRU�
test del aliento, por la ausencia de normalización del 
estado nutricional o por la no desaparición de la clíni-
ca, el incremento de dosis y/o la asociación de in inhi-
bidor de la bomba de protones a dosis doble permite 
normalizar la digestión grasa en la mayoría de los pa-
cientes. Si aun así hay persistencia de la sintomatología 
pese a un tratamiento adecuado, se deben evaluar la 
presencia de otras patologías concomitantes causantes 
de mal digestión (Ej. S.I.B.O) 17,19.

CONCLUSIONES
/D�LQVXȴFLHQFLD�SDQFUH£WLFD��GHȴQLGD�FRPR�OD�DOWH-

ración funcional del páncreas para la realización de un 
proceso normal de digestión, supone un riesgo de mal-
nutrición asociado con un incremento de la morbimor-
talidad y mayor riesgo de eventos cardiovasculares, de 
ahí la importancia de un diagnóstico precoz.

A pesar de su relevancia clínica, la IPE se desen-
vuelve en un entorno de diagnóstico complejo. Su cau-
VDOLGDG�HVWDU£�LQȵXHQFLDGD�SRU�OD�SUREDELOLGDG�SUHWHVW�
y cada prueba presentará una validez y una aplicación 
en la práctica clínica. En este sentido, la determinación 
de la elastasa fecal se utiliza como evaluación indirecta 
de la secreción pancreática y el test del aliento con tri-
JOLFHULRGV�PDUFDGRV�\�HO�FRHȴFLHQWH�GH�DEVRUFLµQ�JUD-
VD��SDUD�OD�FRQȴUPDFLµQ�GH�,3(��TXH�D�VX�YH]��SHUPLWHQ�
la monitorización del tratamiento, el cual está indicado 
DQWH�VLQWRPDWRORJ¯D�\�G«ȴFLWV�QXWULFLRQDOHV�
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