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;COMO DIAGNOSTICAMOS Y TRATAMOS
LA INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA?

M. Rold&n Fernandez, A. Alvarez Delgado

Servicio de Aparato Digestivo
Hospital Clinico Universitario de Salamanca

RESUMEN

La insuficiencia pancredtica, definida como la alte-
racién funcional del pancreas para realizar un proceso
normal de digestién, supone un riesgo de malnutri-
cion, condicionado por una mala digestion/malabsor-
cion de macronutrientes (carbohidratos, proteinas y
lipidos) y micronutrientes (vitaminas liposolubles (A,
D, E, K), calcio, magnesio, zinc, cobre). Esta alteracién
estd directamente relacionada con el incremento de la
morbimortalidad y con el aumento del riesgo de even-
tos cardiovasculares, de ahi que se considere capital su
diagnodstico precoz. A pesar de su relevancia clinica,
las limitaciones de las pruebas diagnodsticas existentes
en la actualidad dificultan su diagndstico. Este hecho
no debe suponer un obstdculo para el inicio precoz del
tratamiento enzimatico 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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ABSTRACT

Exocrine pancreatic insufficiency is defined as the
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
tests make its diagnosis difficult. This fact should not
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: exocrine pancreatic insufficiency,
maldigestion, malnutrition, pancreatic enzyme
replacement therapy.
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INTRODUCCION

Fisiopatologia secrecion
pancreatica exocrina

El proceso de digestion normal requiere una ade-
cuada estimulacion de la secrecién pancredtica exo-
crina, con una produccidn suficiente de enzimas y un
sistema ductal no obstruido.

El pancreas 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 gastrico y favorecer la accion de los
enzimas). Tras la ingesta, esta secrecion esta 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 proteinas en duode-
no y las células ductales por la secretina que a su vez
estd estimulada por la acidez duodenal *.

;Qué entendemos por
insuficiencia pancreatica exocrina (ipe)?

La Insuficiencia Pancreatica Exocrina (IPE) se de-
fine como la pérdida total o parcial de la funcién exo-
crina del pancreas (tanto por una disminucion de la
secrecién como la incapacidad para realizar su activi-
dad). Entendemos por secrecion la cantidad de enzima
y bicarbonato secretado (funcién acinar y ductal res-
pectivamente) y por actividad, la capacidad de diges-
tién 234,

Causas

Su mecanismo patogénico primordial lo constituye
la pérdida de parénquima pancredtico (IPE primaria).
La pancreatitis crénica es la principal causa de IPE
aunque existen otras etiologias que también producen
afectacion parenquimatosa: Fibrosis quistica, pancrea-
titis aguda necrotizante, cancer pancreatico y cirugia
pancreatica.

Otras entidades que pueden desarrollar insuficien-
cia pancredtica exocrina pese a tener un pdancreas
intacto (IPE secundaria) son la cirugia bariatrica o
intestinal (gastrectomia, bypass gastrico, gastroente-
roanastomosis), el sindrome de Zollinger-Ellison, la en-
fermedad celiaca, la vejez. La pérdida del parénquima
pancreatico o la obstruccién del ducto pancredtico no

son los unicos mecanismos que ocasionan IPE, los cam-
bios anatomicos, la descoordinacién alimento-enzimas
(vaciamiento gdastrico/secrecion bilio-pancredtica), la
disminucidn de la estimulacion pancreatica (estimula-
cion vagal) o la inactivacion de enzimas por acido gas-
trico, son otros de los mecanismos responsables de la
IPE secundaria >%7.

Clinica y consecuencias

Los sintomas clinicos de la IPE estan determinados
por la mala digestién 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 digestién normal. Esta gran capa-
cidad funcional del pancreas exocrino provoca que la
funcidn digestiva se mantenga hasta que se ha perdido
al menos el 90% de la secrecion de enzimas o hasta el
momento en el que la secrecién pancredtica no es su-
ficiente para mantener una funcién digestiva normal.

Debido a éste factor, estadios previos definen una
hipofuncién pancredtica exocrina que puede detectar-
se por distintos métodos de exploracién funcional del
pancreas. La insuficiencia exocrina "leve-moderada"”
puede compensarse y la esteatorrea (heces volumino-
sas, malolientes, grasa) no desarrollarse hasta que la
secrecion de lipasa se reduce a <10% (IPE "grave/des-
compensada"). No obstante, los pacientes con "com-
pensacion” también tiene un mayor riesgo de déficits
nutricionales, en particular de vitaminas liposolubles
(A, D, E, K) e iones (calcio, magnesio, zinc, cobre) .

Como consecuencia de ello hay que entender la en-
fermedad como un continuo y prestar especial aten-
cién a sintomas no especificos que se producen al ini-
cio de la enfermedad. Entre estos sintomas destacan ©:

 Flatulencia
* Distension abdominal, dispepsia
 Déficits de vitaminas (liposolubles)

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

* Otros: hiperoxaluria, cdlculos urinarios de oxalato,
insuficiencia renal, deterioro del funcionamiento
cognitivo y reduccidn calidad de vida general

Diagndstico

A pesar de la relevancia de la IPE nos encontramos
con limitaciones que dificultan su diagndstico. En la
practica clinica habitual disponemos de diversas prue-
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bas para el diagndstico su diagnéstico y las podemos
clasificar en dos categorias: pruebas diagnoésticas di-
rectas/invasivas o indirectas/no invasivas 2789,

1.Las pruebas directas/invasivas. Evaluan directamen-
te la secrecién pancredtica, su volumen, su concen-
tracién, su actividad a través de una muestra de jugo
pancredtico obtenido por sondaje duodenal/endos-
copia tras la estimulacién de la funcion pancredtica
exocrina con secretagogos intravenosos (secretina,
colecistocinina o ceruleina) o mediante la adminis-
tracion de una comida de prueba. Las pruebas direc-
tas se consideran el método de referencia, no obs-
tante son pruebas invasivas, laboriosas, de duracion
prolongada y elevado coste, por lo que su uso esta
limitado a centros de investigacidn. Son estas limita-
ciones las que han favorecido el desarrollo de méto-
dos indirectos para el diagnoéstico de IPE.

2.Las pruebas indirectas/no invasivas no requieren de
intubacién duodenal y miden las consecuencias de la
insuficiencia pancredtica las cuales no aparecen has-
ta que la secrecién normal enzimdtica ha declinado
mas de un 90%. Evaluan la digestién mediada por en-
zimas, determinan la concentracion de enzimas en
heces, cuantifican alimentos no digeridos en heces,
metabolitos en sangre o aire espirado. La eficacia
diagndstica de estas pruebas es variable y en cual-
quier caso menor que la de las pruebas de intuba-
cién duodenal. Pese a no ser utiles en el diagndstico
de casos leves, son mas facilmente aplicables en la
préactica clinica diaria y por tanto, mas ampliamen-
te utilizadas. Ademads, algunos métodos posibilitan
monitorizar la respuesta al tratamiento enzimatico
sustitutivo.

Cuantificacién de grasa fecal
Analisis de grasa fecal

1. TEST DE FUNCION PANCREATICA
DIRECTOS O INVASIVOS

Las pruebas directas de la funcién pancreética in-
vasivas son las pruebas diagndsticas mdas sensibles
para el diagndstico de IPE implican la estimulacién del
pancreas mediante comida u hormonas secretagogas
para posteriormente recoger el jugo pancreatico me-
diante intubacién duodenal y cuantificar el contenido
secretado (enzimas y bicarbonato)

1.1. TEST DE SECRETINA-CCK CLASICO

Se utilizan tanto la colecistoquinina (CCK) como
la secretina para estimular la secrecidén pancredtica.
Guiado por fluoroscopio, se coloca un tubo de doble luz
a nivel gastroduodenal (tubo de Dreiling). La luz proxi-
mal se sitda en el antro gastrico para recoger y elimi-
nar la secrecién gastrica mientras que la luz distal se
sitia a nivel del ligamento de Treitz para la recoger de
forma continua el liquido duodenal. Una vez colocado
el tubo, se inyecta secretina intravenosa a dosis de 0.2
ug/kg y se realizan aspirados duodenales a los 0, 15, 30,
45 y 60 minutos tras la administracion. Para finalizar,
se cuantifica el volumen de fluido, la concentracién y
la secrecién de bicarbonato *°.

Esta técnica presenta una sensibilidad y especifi-
cidad elevada, y permite la clasificacién del grado de
hipofuncién pancreatica en leve, moderada y grave
segun el porcentaje de la reduccion de secrecion. Una
concentracion de bicarbonato <80 mEq/L en las cuatro
muestras es diagndstico de IPE, y la IPE grave se carac-
teriza por una concentracién <50 mEq/L.

1.2 TEST SECRETINA-CCK ENDOSCOPICO

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

La precision de la prueba endoscépica de
secrecién pancredtica es igual a la tradicional

HECES Elastasa-1 fecal
Quimotripsina fecal
Niveles plasméticos de
SANGRE enzimas: Tripsinogeno
serico
7 Test de aliento
AIRE | con triglicéridos
: J marcados C13
\ INTUBACION ‘ Test dz :elf:ur:(t’i’r:a Test
L DUODENAL Endoscopicas

Figura 1.

Conjunto de pruebas de imagen
para el diagnostico de L.P.E.

prueba de secretina, no obstante esta prueba
es al menos tan invasiva como la prueba cla-
sica de intubacion, ya que requiere mantener
el endoscopio en segunda porcién duodenal
durante 60 min.

En complemento a lo anterior podemos
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afirmar que la incorporacion a esta prueba de la ecoen-
doscopia, ademds de realizar una evaluacién funcional
de la glandula, permite realizar un estudio simultaneo
de las alteraciones morfolégicas del pancreas (paren-
quimatosas y ductales).

1.3 TEST DE LUNDH

Consiste en la colocacién de una sonda hasta terce-
ra porcién duodenal para la recoleccién continua de
liquido duodenal cada 30 minutos durante dos horas.
La secrecidn exocrina pancredtica se estimula median-
te una comida prueba consistente en 300 ml de liquido
compuesto de leche en polvo, aceite vegetal y dextrosa
(67% de grasa, 5% de proteina, 15% de carbohidratos).
Por lo general, solo se mide la actividad de la tripsina y
una baja actividad implica IPE.

2. TEST DE FUNCION PANCREATICA
INDIRECTOS O NO INVASIVOS

2.1 ELASTASA EN HECES

La elastasa es un enzima proteolitica producida por
las células acinares del pancreas y representa hasta el
6% de las enzimas pancreaticas. A nivel intestinal, se
une a las sales hiliares y pasa a través del intestino con
una ligera degradacién permitiendo su cuantificacién
en muestras fecales mediante enzimoinmunoensayo
(ELISA). Es termoestable, no se degrada por la flora
intestinal y puede durar hasta 1 semana a temperatura
ambiente.

La unica precaucion es que su medicidn debe rea-
lizarse en heces sdlidas; en heces liquidas se asocia
con falsos positivos. Se considera una concentracion
<200 pg/g en heces como patoldgica (<50-100 IPE gra-
ve). Presenta una buena sensibilidad y especificidad
para el diagndstico de insuficiencia pancredtica grave
y moderada (sensibilidad del 90%) estando solamen-
te limitada por la dilucién de la muestra en casos de
diarrea acuosa o por la coexistencia de otras enferme-
dades como sindrome de sobrecrecimiento bacteriano
(S.1.B.0O.), sin embargo la sensibilidad sigue siendo baja
en casos de insuficiencia leve (63%). No se ve influen-
ciada por la terapia enzimatica sustitutiva, por ese mo-
tivo no se emplea en la monitorizacidn de la respuesta
al tratamiento.

Aunque no podemos establecerlo como el gold stan-
dard para el diagndstico de IPE, se trata de un método
con multiples ventajas que junto con su elevado valor
predictivo positivo lo hacen de mds facil aplicacién en
la préactica clinica diaria *!%12,

2.2 QUIMOTRIPSINA FECAL

Es otra enzima pancredtica que se puede cuantifi-
car en las heces y se utiliza para el diagndéstico de IPE.
Presenta menor sensibilidad y especificidad que la
elastasa fecal, es menos termoestable, con degradacion
variable durante el transito intestinal y para su cuan-
tificacién es necesaria la suspensién del tratamiento
enzimatico sustitutivo.

La especificidad de la quimotripsina en heces para
IPE es menor en comparaciéon con la elastasa fecal
(49% y 85% para IPE leve y moderada-grave, respecti-
vamente) °.

2.3 TEST DE ALIENTO CON
TRIGLICERIDOS MARCADOS CON C13

Basado en la administracién de una comida de
prueba “marcada” con C13. Los triglicéridos marcados
son digeridos por la lipasa pancredtica en la luz intes-
tinal, metabolizado por el higado 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-
tifica. La cantidad de CO213 exhalado refleja de forma
indirecta la funcién pancredtica exocrina (normal >
29%).

Esta prueba es simple, no invasiva y muy eficaz en
el diagnostico de mala digestion grasa, con alta sensi-
bilidad y especificidad, por lo que puede sustituir a la
cuantificacién de grasa fecal en la practica clinica. Sus
principales limitaciones se basan en el tiempo de dura-
cion, el empleo de instrumental especifico y en la baja
especificidad y sensibilidad para el diagnostico de IPE
leve, no es util en la practica clinica habitual y su utili-
zacion se limita a centros de referencia. Por otro lado,
tiene la ventaja de que se modifica con el tratamiento
enzimaético sustitutivo, lo que permite monitorizar la
respuesta al tratamiento 3.

2.4 CUANTIFICACION DE GRASA FECAL

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

La prueba Van de Kamer analiza la cantidad de gra-
sa diaria en heces recogidas los ultimos 3 dias tras una
dieta de 5 dias con una cantidad fija de grasa (80-100
g/dia).

El resultado se expresa como coeficiente de absor-
cion de grasa (C.A.G), proporcion de grasa ingerida por
el paciente y requiere conocer la cantidad de grasa
consumida y excretada. Es considerado como normal
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cuando este coeficiente es superior a 93%.

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

Un coeficiente menor de 93% se correlaciona con
la excrecion de mas de 7 gr de grasa fecal, lo que tra-
dicionalmente hemos denominado esteatorrea. A dia
de hoy, la cuantificacién de grasa fecal es el unico test
aceptado por la F.D.A. (Administracién de Alimentos y
Medicamentos) y la Agencia Europea del Medicamento
para indicar tratamiento en los ensayos clinicos.

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.

2.5 NIVELES SERICOS DE ENZIMAS.
TRIPSINOGENO SERICO

No se emplea en la prdctica clinica habitual. Se basa
en la medicién sérica de tripsinégeno (o amilasa-lipa-
sa) cuyos niveles se asocia con la cantidad de tejido
pancreéatico viable (valoran insuficiencia pancreética
primaria). Al igual que la elastasa aunque en menor
porcentaje, presenta sensibilidad alta en IPE grave
(tripsindgeno <20 ng/mL) y baja en caso de insuficien-
cia leve (tripsindgeno entre 20-29 ng / ml).

2.6 TEST DE PANCREOLAURIL
Y TEST DE NBT-PABA

En ambas pruebas consiste en administrar una co-
mida prueba marcada con fluoresceina o paraamino-
benzoico/PABA que es metabolizada en dos o mds me-
tabolitos mediante las enzimas pancredaticas. Al menos

uno de los metabolitos (fluoresceina o PABA) es absor-
bidos en suero y excretados en la orina. Niveles sangui-
neos mas bajos del metabolito y una mayor excrecion
urinaria del mismo ocurrird en pacientes con IPE.

2.7 COLANGIO-RM CON SECRETINA

Estima el grado de funcién pancredtica midiendo
la replecién duodenal tras estimulacidn con secretina.
También presenta baja sensibilidad para casos leves 4.

Tratamiento de la insuficiencia
pancredtica exocrina

El diagnostico precoz de la IPE va a permitir la ins-
tauracion de un tratamiento enzimatico sustitutivo con
el objetivo normalizar la digestion y asi paliar las con-
secuencias relacionadas como la malnutricién y el dé-
ficit de macro/micronutrientes. También desempefia
un papel importante las medidas higiénico-dietéticas

'POSIBLE POCO
IPE PROBABLE

PC leve moderada Enfermedad celiaca

PC grave
Fibrosis quistica

PA grave con necrosis DM1Y2
[ Afectacion cabeza extensa sID
pancreatica Tumor pancreatico en
Pancreatectomia cuerpo Ell

Pancreatectomia distal

DIAGNOSTICO

No necesario test

diagnostico
B.ALT C. ESTUDIOS
A CLINICA l NUTRICIONA- i INDIRECTOS FX
LES PANCREATICA
L Tto con TES IPE POSIBLE: 2/3
SI POCO PROBABLE: C+(A/B)
Figura 2.

Algoritmo diagnostico IPE®

SENSIBILIDAD Y TIEMPO EN SU DINERO OTROS
ESPECIFICIDAD REALIZACION
>90% si I.P.E. moderada Falsos positivos en pacientes con
Elastasa grave Répida Econdémico diarrea
Alteracion resultados si
Elevado enfermedad hepdtica/respiratoria
Test del aliento > 90% Regular (>6h) consumo Disponibilidad limitada
Detecta otras causas de mal-
digestién/absorcién (cirugia,
celiaquia, EC...)
Prueba compleja.
Lenta Baja reproducibilidad
Grasa fecal >90% (3-5 dias) Regular Disponibilidad limitada

Tabla 1.
Comparativa pruebas indirectas o no invasivas
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junto con la abstinencia de tabaco y alcohol. Deben de
mantener una dieta sana y equilibrada, sin restriccio-
nes especificas. Una dieta pobre en grasa no se reco-
mienda.

El uso de la Terapia Enzimadtica Sustitutiva (T.E.S)
estd indicado ante la existencia de sintomas clinicos
(esteatorrea/pérdida de peso) o signos de laboratorio
sugestivo de malabsorcion. Si somos capaces de susti-
tuir adecuadamente los déficits nutricionales produci-
dos por la IPE mediante la terapia enzimatica, contri-
buiremos a variar de forma significativa la evolucién
de la enfermedad (disminuyendo complicaciones, hos-
pitalizacién y mortalidad acompafiante) y asi mejorar
la calidad de vida de los pacientes.

Para ello disponemos de preparados enzimaticos
derivados del pancreas porcino que contienen una
mezcla de amilasas, lipasas y proteasas que se adminis-
tra como minimicroesferas con cubierta entérica con
el fin de evitar la inactivacién de la lipasa por el acido
gdastrico. Una vez en el duodeno, el pH alto permite la
liberacion de las enzimas y asi su activacion 516,

Respecto a la dosis, esta se basa en la actividad de
la lipasa. Recordemos que para que haya esteatorrea
manifiesta tiene que haber una pérdida de al menos
el 90% del parénquima pancreatico para asi reducir a
<10% la secrecidn de lipasa. Por tanto, para asegurar
una digestion grasa adecuada se necesita al menos un
10% de la secrecién normal posprandial, que equivale
a 30.000 Unidades Internacionales (U.L). Por corres-
pondencia, si una 1 U.L. equivale a 3 Unidades farmaco-
légicas, 30.000U.1. corresponderian a 90.000 Unidades
farmacoldgicas en aquellos pacientes con nula secre-
cion, pero los pacientes suelen mantener cierto grado
de secrecidn enzimdtica enddgena, por lo que se reco-
mienda iniciar tratamiento a dosis mas bajas excepto
en neoplasias pancreéaticas (25.000-50.000 en funcién
de snack/comida principal) 171819,

En caso de respuesta insuficiente, demostrada por
test del aliento, por la ausencia de normalizacidn del
estado nutricional o por la no desaparicion de la clini-
ca, el incremento de dosis y/o la asociacién de in inhi-
bidor de la bomba de protones a dosis doble permite
normalizar la digestién grasa en la mayoria de los pa-
cientes. Si aun asi hay persistencia de la sintomatologia
pese a un tratamiento adecuado, se deben evaluar la
presencia de otras patologias concomitantes causantes
de mal digestion (Ej. S.I.B.O) 719

CONCLUSIONES

La insuficiencia pancreatica, definida como la alte-
racion funcional del pancreas para la realizacién de un
proceso normal de digestion, supone un riesgo de mal-
nutricién asociado con un incremento de la morbimor-
talidad y mayor riesgo de eventos cardiovasculares, de
ahi la importancia de un diagnéstico precoz.

A pesar de su relevancia clinica, la IPE se desen-
vuelve en un entorno de diagndéstico complejo. Su cau-
salidad estard influenciada por la probabilidad pretest
y cada prueba presentara una validez y una aplicacion
en la practica clinica. En este sentido, la determinacion
de la elastasa fecal se utiliza como evaluacidn indirecta
de la secrecién pancredtica y el test del aliento con tri-
gliceriods marcados y el coeficiente de absorcion gra-
sa, para la confirmacidn de IPE, que a su vez, permiten
la monitorizacién del tratamiento, el cual estd indicado
ante sintomatologia y déficits nutricionales.

BILBLIOGRAFIA

1. Sastre ], Sabater L, Aparisi L. Fisiologia de la secrecion pancrea-
tica. ] Gastroenterol Hepatol. 2005; 28(2):3-9

2. Dominguez-Mufioz JE. Pancreatic exocrine insufficiency: diag-
nosis and treatment. ] Gastroenterol Hepatol. 2011; 26(2):12016.

3. Dominguez-Mufioz JE. Pathophysiology, diagnosis and treat-
ment of exocrine pancreatic insufficiency in chronic pancreati-
tis. ] Gastroenterol Hepatol 2005; 28: 22-28

4. Lohr JM, Dominguez-Mufioz E, Rosendahl ], Besselink M, Ma-
yerle ], Lerch MM et al. United European Gastroenterology evi-
dence-based guidelines for the diagnosis and therapy of chronic
pancreatitis (HaPanEU). United European Gastroenterol J. 2017;
5(2):153-99

5. Diéguez Castillo C, Jiménez Luna C, Prados ], Martin Ruiz JL, Caba
0. State of the Art in Exocrine Pancreatic Insufficiency. Medicina
2020; 56:523

6. OthmanM,Harb D, Barkin].Introduction and practical approach
to exocrine pancreatic insufficiency for the practicing clinician.
International Journal of Clinical Practice 2018; 72:e13066.

7. Capurso G, Traini M, Piciucchi M, Signoretti M, Arcidiacono P.
Exocrine pancreatic insufficiency: Prevalence, diagnosis, and
management. Clinical and Experimental Gastroenterology 2019;
12:129-139.

8. Perbtani Y, Forsmark CE. How to cite this article:Update on the
diagnosis and management of exocrine pancreatic insufficiency.
F1000Research 2019, (F1000 Faculty Rev):1991

9. Carnie LE, Lamarca A, McNamara MG, Bibby N, Derek AO, et al.
The assessment of pancreatic exocrine function in patients with
inoperable pancreatic cancer: In need of a new gold-standard.
Pancreatology 2020; 20:668-675

10. Dreiling D.A. Pancreatic secretory testing in 1974. Gut 1975; 16:
653-657.

11. Dominguez-Muiioz JE, Hardt PD, Lerch MM, Léhr M], Potential for
screening for pancreatic exocrine insufficiency using the fecal elas-
tase-1 test. Digestive Diseases and Sciences 2017; 62(5): 1119-30.

240



12.

13.

14.

15.

REVISION

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

Dominguez-Mufioz JE, Hieronymus C, Sauerbruch T, Malfer-
theiner P. Fecal elastase test: evaluation of a new non invasive
pancreatic function test. American Journal of Gastroenterology
1995; 90: 1834-7.

Dominguez-Mufioz JE, Nieto L, Vilarifio M, Lourido MV, Igle-
sias-Garcia J. Development and Diagnostic Accuracy of a Breath
Test for Pancreatic Exocrine Insufficiency in Chronic Pancreati-
tis. Pancreas. 2016; 45(2): 241-7

Trikudanathan G, Walker SP, Munigala S, Spilseth B, Malli A, Han
Y et al. Diagnostic performance of contrastenhanced MRI with
secretin-stimulated mrcp for non-calcific chronic pancreatitis: A
comparison with histopathology. American Journal Gastroente-
rology 2015;110: 1598-1606.

Dominguez-Mufioz JE. Pancreatic enzyme therapy for pancrea-
tic exocrine insufficiency. Current Gastroenterology Reports
2007;9(2): 116-122.

16.

17.

18.

19.

D’Haese JG, Ceyhan GO, Demir IE, Layer P, Uhl W, Lohr M et al.
Pancreatic enzyme replacement therapy in patients with exocri-
ne pancreatic insufficiency due to chronic pancreatitis: a 1- year
disease management study on symptom control and quality of
life. Pancreas, 2014; 43 (6):834-841

Dominguez-Mufioz JE, Iglesias-Garcia ], Iglesias-Rey M, Vilari-
fio-Insua M. Optimising the therapy of exocrine pancreatic insu-
fficiency by the association of a proton pump inhibitor to enteric
coated pancreatic extracts. Gut 2006; 55: 1056-1057.

Taylor JR, Gardner TB, Waljee AK, Dimagno M], Schoenfeld S.
Systematic review: efficacy and safety of pancreatic enzyme
supplements for exocrine pancreatic insufficiency. Alimentary
Pharmacology Therapeutics 2010; 31: 57-72.

Fieker A, Philpott ], Armand M. Enzyme replacement therapy for
pancreatic insufficiency: present and future. Clin Exp Gastroen-
terol. 2011;4: 55073.




