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Puntos Clave:  
 

1. La IPE produce maldigestión y malabsorción de nutrientes impactando 

negativamente en el estado nutricional, aumentando la morbimortalidad. 

2. Las causas de IPE son numerosas, puede desarrollarse en pacientes con 

enfermedades pancreáticas o extrapancreáticas. 

3. El proceso de atención nutricional debe formar parte de la atención 

integral de los pacientes con IPE. 

4. Terapia Reemplazo Enzimático y plan de alimentación son pilares del 

tratamiento de la IPE. 

5. El seguimiento de los pacientes debe estar acompañado por la evaluación 

periódica de un nutricionista que debe formar parte del equipo 

multidisciplinario. 
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RESUMEN 
La insuficiencia pancreática exocrina (IPE) produce maldigestión y malabsorción 

de nutrientes impactando negativamente en el estado nutricional. Si no es tratada 

adecuadamente conduce a una pérdida de peso progresiva y posibles 

deficiencias nutricionales, aumentando la morbimortalidad de los pacientes, las 

re-internaciones y los costos sanitarios. La detección y el tratamiento oportuno 

de la IPE afectan positivamente el pronóstico de la enfermedad.  

El cuidado nutricional, el cual consta de un proceso continuo, tiene que formar 

parte de la atención integral del paciente, y por lo tanto, debe ser un componente 

inherente a su cuidado. La detección temprana de pacientes en riesgo de 

desnutrición o desnutridos, permite una intervención nutricional precoz, con el 

objetivo de atenuar el impacto nutricional de la IPE. 

El objetivo de esta revisión es proporcionar evidencia científica acerca de la IPE 

y brindar un enfoque práctico para el manejo nutricional y el tratamiento clínico 

de la misma, importante por su impacto en la morbimortalidad y calidad de vida. 

 

Palabras clave: insuficiencia pancreática exocrina, evaluación nutricional, 

terapia de reemplazo enzimático pancreático, terapia nutricional. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 4 

Abstract  
The exocrine pancreatic insufficiency produces (EPI) digestive problems and 

deficient absorption of nutrients, having a negative impact on nutritional state.  If 

it is not treated adequately, it leads to a progressive loss of weight and possible 

nutritional deficiencies, increasing the patient’s morbidity and mortality, hospital 

admissions and health costs. The detection and the appropriate treatment of the 

EPI affect positively the prognosis of this disease. 

The nutritional care, which consists of a continuous process, has to be part of the 

patient’s integral attention, so it should be an inherent component for his care. 

The early detection of patient´s in risk of malnutrition or undernourished ones, 

allows an early nutritional intervention to mitigate the nutritional impact of the EPI. 

The objective of this review is to supply the scientific evidence about the EPI and 

to provide a practical point of view related to the nutritional use and its clinical 

treatment. 

Key words: exocrine pancreatic insufficiency, nutritional assessment, pancreatic 

enzymes replacement therapy, nutritional therapy 

 
 
Resumo  
A insuficiência pancreática exócrina (PEI) causa maldigestão e má absorção de 
nutrientes com impacto negativo sobre o estado nutricional. Se não for tratada 
adequadamente, leva à perda progressiva de peso e a possíveis deficiências 
nutricionais, aumentando a morbilidade e mortalidade dos pacientes, 
reintervenções e custos dos cuidados de saúde. A detecção precoce e o 
tratamento da IEP afectam positivamente o prognóstico da doença.  
Os cuidados nutricionais, que consistem num cuidado contínuo, têm de fazer 
parte dos cuidados globais do paciente e, portanto, devem ser uma componente 
inerente aos seus cuidados. A detecção precoce de doentes em risco de 
desnutrição ou desnutridos permite uma intervenção nutricional precoce, com o 
objectivo de atenuar o impacto nutricional da IEP. 
O objectivo desta revisão é fornecer provas científicas sobre a IEP e fornecer 
uma abordagem prática para a gestão nutricional e tratamento clínico da IEP, 
importante pelo seu impacto na morbilidade e mortalidade e qualidade de vida. 
 
Palavras-chave: insuficiência pancreática exócrina, avaliação nutricional, terapia 
de reposição enzimática pancreática, terapia nutricional. 
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INTRODUCCIÓN 
 
La insuficiencia pancreática exocrina (IPE) se define como una reducción en la 

cantidad y/o la actividad de las enzimas pancreáticas, a un nivel que resulta 

insuficiente para mantener los procesos digestivos normales (1-3).

Las causas de IPE son numerosas, puede desarrollarse en pacientes con 

enfermedades pancreáticas o extrapancreáticas (2). 

Inicialmente, puede presentarse con síntomas de maldigestión, malabsorción y 

deficiencias nutricionales, aumentando la morbi- mortalidad (3).  

El diagnóstico de la IPE requiere de la evaluación combinada de síntomas 

relacionados con maldigestión, parámetros nutricionales y una prueba de función 

pancreática no invasiva, aunque en la práctica clínica se ve obstaculizado por la 

falta de pruebas precisas (4).  

El tratamiento de la IPE se basa en un plan de alimentación saludable, no 

restrictivo, junto con la terapia de reemplazo enzimático pancreático (TREP). La 

dosis de enzimas pancreáticas orales debe ser individualizada en función de la 

respuesta sintomática, de los hábitos alimentarios de cada paciente y de la 

evaluación objetiva del estado nutricional (3).  

Esta revisión proporciona evidencia relacionada a la prevalencia, etiología, 

diagnóstico y tratamiento de la IPE basada en una búsqueda en la literatura 

complementada con información adicional del conocimiento personal y clínico de 

la experiencia de los autores . El reconocimiento y tratamiento de la IPE ayuda 

a evitar la morbilidad y mortalidad, junto con el deterioro de la calidad de vida.  

 
MÉTODOS 

Estrategias de búsqueda 
Se realizó una búsqueda bibliográfica a través de MEDLINE (PubMed) y el 

Registro Cochrane Central de ensayos controlados. Se utilizaron los siguientes 

términos de búsqueda en todas las combinaciones posibles: IPE, TREP, 

pancreatitis aguda (PA), pancreatitis crónica (PC), cáncer de páncreas (CP). 

Se incluyeron artículos que cumplían con los siguientes criterios de inclusión 

para estudios en humanos: 1) revistas en inglés, 2) estudios de diseño 

aleatorizados, revisiones sistemáticas, guías de práctica clínica, estudios 
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randomizados controlados, en adultos (edad ≥ 18 años), 3) informe clínico con 

resultados de interés que evaluaron la IPE en los resultados de eventos clínicos 

y se examinaron en forma independiente todos los estudios identificados y se 

realizó la inclusión de aquellos que se consideraron de interés. En la figura Figura 

1 se puede observar la selección de artículos. 

Figura1. Diagrama de flujo del proceso de selección de los estudios. 

 

 

       

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Fuente: elaboración propia 

 
IPE: DEFINICIÓN, ETIOLOGÍA, PRESENTACIÓN CLÍNICA Y 
FISIOPATOLOGÍA. 
La IPE es definida como el estado de maldigestión de macro y micronutrientes 

causado por la insuficiente secreción de enzimas pancreáticas y/o bicarbonato 

de sodio, debido a la pérdida del parénquima y/o a la obstrucción del conducto 

pancreático principal, o por causas que producen una inadecuada activación 

enzimática o sobreproducción de ácido gástrico o una baja estimulación neuro-

hormonal (2, 5, 6). 

Si la IPE no es diagnosticada ni tratada, conduce al desarrollo de desnutrición 

(DN) calórica-proteica, deficiencias nutricionales de micronutrientes, vitaminas 

liposolubles (A, D, E, K) y proteínas plasmáticas (albúmina, prealbúmina, 

proteína fijadora de retinol, apolipoproteínas, lipoproteínas de alta densidad y 

transferrina) (2, 4, 5,7-10,11). 

Artículos identificados a través de los criterios 
de  búsqueda MEDLINE ( PubMed) y  el 

Registro Cochrane Central  
n= 192 

Artículos excluidos que no cumplían 
los criterios de selección 

n=146 

Artículos incluidos para la revisión que 
cumplían los criterios de selección 

n= 44 
 
 
 

Artículos revisados en texto completo 
n=46 

Referencias excluidas que no 
cumplían los criterios de selección 

n=2 
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Por dichas deficiencias, la IPE se asocia de forma independiente y significativa 

con el desarrollo de: 

- Osteopenia y osteoporosis: constituyen patologías frecuentes y subestimadas 

en pacientes con PC (11). Según la revisión sistemática y metanálisis, realizada 

por Duggan et al. (12) demostraron que casi 1 de cada 4 pacientes con PC tiene 

osteoporosis y casi dos tercios tienen osteoporosis u osteopenia. 

- Eventos cardiovasculares (ECV): existe una asociación estadísticamente 

significativa entre la IPE y el riesgo de ECV en pacientes con PC, junto con los 

principales factores de riesgo CV como el tabaquismo (TBQ) y la hipertensión. 

De la Iglesia et al. (13) en una cohorte de 430 pacientes con PC, detectaron un 

índice de tasa de incidencia de ECV de 3,67 (IC del 95%: 1,92-7,24; P <0,001), 

en los pacientes que tenían IPE.   

- Sarcopenia: Shintakuya et al. (14) reportaron una asociación independiente y 

significativa entre IPE y sarcopenia en una serie de 132 pacientes con diferentes 

enfermedades pancreáticas.  

En cuanto a su presentación clínica, los síntomas de IPE pueden ser variables. 

Los más típicos son: dolor abdominal, distensión, diarrea, esteatorrea, 

calambres, flatulencia y pérdida de peso. Los pacientes para evitar dichos 

síntomas adaptan la alimentación y como consecuencia la pérdida de peso 

puede ser tardía (1, 4,15).  

No todos los pacientes presentan los síntomas mencionados, por lo cual es 

mandatorio pesquisar este trastorno aún en los asintomáticos en todos los 

escenarios en los cuales la IPE sea factible (2). 

Los síntomas clínicos de la IPE no suelen manifestarse hasta que los niveles de 

lipasa duodenal caen por debajo del 5-10% del valor postprandial normal (8).  

El reconocimiento y tratamiento de la IPE ayuda a evitar la morbilidad y 

mortalidad, junto con el deterioro de la calidad de vida(6,7). 

PREVALENCIA DE IPE  
La prevalencia actual de IPE es muy variable y puede estar asociada a causas 

pancreáticas o extrapancreáticas (Tabla 1). 

-Causas pancreáticas 

Pancreatitis Crónica 

Es una de las causas más frecuente de IPE. Su prevalencia es del 60 al 90%, y 

se hace presente dentro de los 10 a 12 años posteriores al diagnóstico (16). 



 

 8 

Los factores que se asocian con el desarrollo de IPE son: la duración de la 

enfermedad, la etiología alcohólica, la presencia de calcificaciones y la 

obstrucción ductal (17).  

El desarrollo de IPE en PC se debe a cambios parenquimatosos y/o ductales que 

ocurren por la inflamación, la fibrosis y sus consecuencias(2). La secreción 

reducida de enzimas pancreáticas altera la digestión de los triglicéridos, 

provocando una absorción reducida de grasas y vitaminas liposolubles, mientras 

que la disminución de las proteasas puede provocar DN proteica y deficiencia de 

vitamina B12 (18). La IPE puede aparecer en cualquier etapa de la enfermedad y 

a menudo es subdiagnosticada y, por lo tanto, no tratada. 

Pancreatitis Aguda 
La frecuencia de IPE post PA es variable debido a la heterogeneidad de los 

estudios y oscila entre 0% y 83% (2). Su desarrollo y evolución se relaciona con 

la etiología de la pancreatitis, la gravedad del episodio, la presencia de necrosis 

glandular, su localización y extensión (mayor 50%), la necrosis encapsulada 

(WON “walled off necrosis”), el requerimiento de tratamiento endoscópico, 

percutáneo o quirúrgico de la necrosis infectada, la recurrencia de la pancreatitis 

y la enfermedad pancreática previa como en el caso de la PC subyacente (2).  

Una revisión sistemática y meta-análisis realizada por Hollemans et al. (19), 

incluyó 1495 pacientes, seguidos durante 36 meses del evento inicial. 

Identificaron que el 25% de los pacientes desarrollaban IPE durante el 

seguimiento y que la etiología alcohólica, la PA grave y necrotizante se asociaron 

con un mayor riesgo de IPE. 

En el estudio de Huang et al. (20) demostraron en 1795 pacientes con PA una 

prevalencia combinada de IPE al ingreso del 62% (IC del 95%: 39-82%), 

disminuyendo significativamente durante el seguimiento hasta el 35% (27-43%; 

diferencia de riesgo: -0, 34,-0,53 a -0,14). La prevalencia de IPE fue mayor en 

PA grave, en necrosis pancreática y PA de etiología alcohólica. 

Actualmente se sugiere monitorear la función pancreática exocrina después de 

un episodio grave de PA. 

Pancreatitis autoinmune  
Es un proceso inflamatorio pancreático que requiere la combinación de datos 

clínicos, de laboratorio y de imagen. La presentación clínica característica, es la 
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ictericia obstructiva y a menudo se asocia con IPE. En un estudio retrospectivo 

reciente, la tasa de IPE fue del 47% y del 76% en las formas más graves (21). 

 
 
Fibrosis Quística (FQ) 
Es un trastorno autosómico recesivo caracterizado por una mutación en el gen 

CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance regulator), el cual se 

expresa en las células ductales pancreáticas (9).  

La disfunción del CFTR produce secreciones viscosas deficitarias en agua y 

bicarbonato, que forman tapones en los ductos y conducen finalmente a la 

digestión retrógrada de la glándula, con desaparición de los acinos que se 

reemplazan por tejido fibroso rodeado de zonas quísticas. El 85% de los 

pacientes con FQ desarrollarán IPE (7-9).  

Diabetes Mellitus  
Por definición, la IPE se encuentra en casi todos los pacientes con DM tipo 3C, 

la cual es secundaria a la PC o al CP. También tanto en DM tipo 1 como tipo 2, 

el daño microvascular puede inducir fibrosis pancreática, y reducir el volumen 

pancreático, desencadenando IPE. Los efectos tróficos de la insulina, el control 

deficiente de la glucemia, la larga duración de la enfermedad, la inflación y la 

esteatosis, se han asociado con deterioro exocrino (17,22). 

La microangiopatía diabética produce isquemia en el páncreas exocrino y la 

neuropatía autónoma altera los reflejos entero-pancreáticos, por ello podrían 

contribuir al desarrollo de IPE (22).  

En un metanálisis de 17 estudios que incluyeron a 3662 sujetos con DM, se 

informó IPE en el 39% de los pacientes con DM tipo 1 y en el 28% de los 

pacientes con DM tipo 2.	La DM tipo 3c también se ha asociado con el desarrollo 

de disfunción exocrina (23). 	

Tumores neuroendocrinos (TNE)  
Los TNE benignos serosos o mucinosos del páncreas alteran de forma diversa 

la función exocrina, según el tamaño, la localización, la afectación ductal y la 

intervención quirúrgica. En los TNE pancreáticos o extrapancreáticos avanzados 

bien diferenciados, se puede observar IPE moderada en el 20% de los sujetos 

tratados con terapia con análogos de somatostatina debido a la inhibición de la 

secreción pancreática (24).  
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Cáncer de Páncreas 
El CP es una neoplasia maligna con mal pronóstico. Es la cuarta causa principal 

de muerte a nivel mundial (25). El adenocarcinoma ductal de páncreas representa 

el 90% de los tumores sólidos malignos de esta glándula; el 10% restante incluye 

a los TNE y a los acinares (2). 

En los tumores de cabeza de páncreas, la prevalencia de IPE es de 60-70% y 

se incrementa a 92% luego de un promedio de seguimiento de 2 meses (3).  

La mayoría de los pacientes con CP presenta pérdida de peso al momento del 

diagnóstico, la misma es secundaria al síndrome anorexia-caquexia y a la IPE, 

que impactan negativamente en el pronóstico de estos pacientes, condicionando 

el ingreso a los protocolos de tratamiento, disminuyendo la calidad de vida y la 

supervivencia (2,7). 

Cirugía pancreática 
Cuando está indicada la cirugía pancreática se debe considerar que la misma 

altera la anatomía digestiva, la correcta mezcla de los alimentos con la bilis y las 

enzimas pancreáticas, y reduce el volumen pancreático. Los diferentes 

procedimientos están asociados con diferentes grados de IPE (17).  

El procedimiento de Whipple (duodenopancreatectomía cefálica) determina la 

tasa más alta de IPE (85% -95%), pero la misma es ligeramente menor para la 

intervención con preservación del píloro (80% -90%) (26). De manera similar, la 

pancreático-yeyuno anastomosis se asocia con tasas más bajas de IPE en 

comparación con la gastro-pancreática (27). La pancreatectomía distal se asocia 

con una tasa más baja de IPE (20% -50%) (17,28). 

-Causas extrapancreáticas.  

El sindrome de Shwachman-Diamond es un trastorno genético que produce 

problemas pancreáticos entre otros. Es la segunda causa hereditaria más común 

de IPE, entre 80-90% (17). 

En enfermedad celíaca no tratada, se ha reportado una disminución transitoria 

de la elastasa fecal (EF-1) con tasas extremadamente heterogéneas (5-80%) y 

que se normaliza con una dieta libre de gluten (17).  

En un estudio poblacional muy reciente, se demostró una estrecha asociación 

entre la elastasa pancreática y la diversidad microbiana, lo que subraya la 

compleja interacción entre el intestino y el páncreas exocrino (22).  
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Se ha notificado afectación pancreática durante el curso de la enfermedad 

inflamatoria intestinal, con una prevalencia de IPE del 10% en colitis ulcerosa y 

4% en enfermedad de Crohn (17).  

Entre los trastornos infecciosos, la IPE es común en pacientes con virus 

inmunodeficiencia humana, como se confirmó recientemente en un estudio 

prospectivo que detectó una reducción EF-1 en pacientes tratados con terapia 

antirretroviral. La prevalencia de IPE fue entre 10%–50% (29).  

En un estudio se asoció IPE con TBQ, con una prevalencia de 10-18% en sujetos 

sin enfermedad pancreática (30). 

La cirugía gastrointestinal altera la relajación gástrica y la señalización hormonal, 

afectando negativamente la función exocrina. La IPE se presenta en 40-80% de 

los pacientes con resección gástrica total/subtotal, tanto en tumores gástricos 

como en úlcera péptica (17). La cirugía bariátrica puede ocasionar IPE, el 31% de 

los pacientes obesos desarrollaron IPE después de la cirugía de bypass gástrico 

en Y de Roux (22). 

Tabla 1. Etiología y prevalencia de insuficiencia pancreática exocrina en 
diferentes condiciones clínicas  

ETIOLOGÍA PREVALENCIA  
- PANCREÁTICA 
Pancreatitis Crónica 

 
60-90%(16) 

Pancreatitis Aguda  0-83%(2) 

Pancreatitis Autoinmune 47-76%(21) 

Fibrosis Quística 85%(7-9) 

 
Diabetes Mellitus tipo 1 y 2 
 
 

 
Tipo 1: 39%(23) 

Tipo 2: 28%(23) 

 
Tumores neuroendócrinos del páncreas 20%(24) 

 
 
Tumores pancreáticos 

 
60-92% en cabeza(3) 

 
 
Cirugía Pancreática 
 

 
85-95% en duodenopancreatectomia cefálica(26) 

80-90% con preservación de píloro(26)  
20-50% pancreatectomía distal(17,28) 

 
-EXTRAPANCREÁTICA 
Sindrome de Shwachman-Diamond 

 
80-90%(17) 

Enfermedad celíaca 5-80%(17) 

Enfermedad inflamatoria intestinal 
 

10% Colitis ulcerosa(17)   
4% Enfermedad de Crohn(17) 

Cirugía gastrointestinal 
 

40-80% Gastrectomía subtotal/total (17) 

31% cirugía bariátrica (by pass gástrico, Y de Roux)(22) 

Virus inmunodeficiencia humana 10-50%(29) 
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Tabaquismo 10-18%(30) 

Fuente: elaboración propia 

 
DIAGNÓSTICO DE LA IPE 

El diagnóstico de la IPE  se basa en una variedad de pruebas directas o 

indirectas de la función pancreática. Los métodos directos ofrecen una alta 

sensibilidad y especificidad, no están fácilmente disponibles, son invasivos, 

costosos, no disponibles fácilmente  y requieren mucho tiempo. Por estos 

motivos, no son útiles par el seguimiento postratamiento. Por el contrario los 

indirectos carecen  de sensibilidad en las etapas iniciales, pero son menos 

costosos y más fáciles de aplicar. La ausencia de prueba de diagnóstico precisa, 

disponible y fácilmente reproducible ha contribuído al infradiagnóstico de 

IPE.(31,32).  

Existe una alta probabilidad de que se pueda establecer un diagnóstico de IPE 

antes de realizar una prueba de diagnóstico en pacientes con causas definidas 

de IPE, por ejemplo PC, PA con necrosis extensa, cáncer de cabeza de páncreas 

o cirugía gastrointestinal (32).  

-Test de evaluación de la digestión de grasa. 
La función pancreática se puede evaluar mediante el coeficiente de absorción de 

grasas (CFA, por su sigla en inglés) y la prueba de aliento con triglicéridos mixtos 

marcados en el aire exhalado13C (13C-MTG).  

El CFA no es específico de IPE ni se puede aplicar fácilmente a la práctica 

clínica, los pacientes deben ingerir una dieta con 100 g de grasa durante 5 días 

consecutivos y recolectar toda la materia fecal de los últimos 3 días.(3,15).  

La prueba de aliento es un método que consite en administrar triglicéridos 

marcados con C13(13C-MTG) que son digeridos por la lipasa pancreática y 

posteriormente absorbidos y metabolizados. Luego, el C13 es incorporado en 

forma de 13CO2 y eliminado a través del aire espirado.Es una prueba simple, no 

invasiva y precisa para el diagnóstico de IPE y la evaluación de la eficacia de la 

TREP en la práctica clínica, pero aún no está ampliamente disponible(2,4). 

-Test de evaluación de la secreción pancreática. 
La secreción pancreática puede evaluarse mediante la prueba endoscópica de 

función pancreática y la cuantificación de la concentración de EF-1 (3). 
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La prueba EF-1 es  la más utilizada en la práctica clínica, es fácil de realizar y se 

encuentra ampliamente disponible, pero su precisión para la IPE es limitada (15).  

Los valores de EF-1 menores de 200 µg /g se asocian con IPE, mientras que 

valores mayores a 500 µg/g permiten excluirla (3,32). 

Test de Van de Kamer/esteatocrito: su uso se ha limitado por la realización 

dificultosa y la escasa aceptación de los pacientes (2). 

Otros métodos diagnósticos de IPE: 

-Parámetros nutricionales: clínicos, antropométricos, bioquímicos y 

funcionales.  

La elección del método dependerá del escenario en el que deba diagnosticarse 

la IPE y de la disponibilidad de los test (2). 

En la actualidad se sugiere que el correcto diagnóstico de IPE debe basarse en 

la evaluación combinada de síntomas relacionados con maldigestión, 

malabsorción de nutrientes, parámetros nutricionales y la prueba de EF-1 en el 

contexto clínico apropiado (3,32). La combinación de dos de estos tres criterios 

debe considerarse suficiente para el diagnóstico y para iniciar el tratamiento de 

la maladigestión pancreática.(Figura 2)  

Figura 2. Algoritmo de diagnóstico de insuficiencia pancreática exocrina 
en la práctica clínica  

 
 
 
Fuente: Adaptado de Domínguez-Muñoz JE(4).  
EVALUACIÓN NUTRICIONAL (EN) 
El proceso de atención nutricional debe formar parte de la atención integral de 

los pacientes con IPE. 

Paciente diagnosticado con patología 
pancreática o condición predisponente de IPE

Síntomas de maldigestión/ 
malabsorción de nutrientes 

(diarrea, distensión abdominal, 
flatulencia, dolor abdominal)

Parámetros nutricionales (clínicos, 
antropométricos, bioquímicos y 

funcionales)

Test de la elastasa fecal 
(EF-1)

Antes de la prueba, considerar la probabilidad 
de IPE en patologías 

pancreáticas/extrapancreáticas (ver Tabla 1)

La presencia al menos dos de ellos hace que el diagnóstico de IPE sea altamente probable 
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El estado nutricional en pacientes con IPE puede variar desde obesidad a DN 

severa, por tal motivo la EN debe realizarse desde el momento del diagnóstico y 

durante todo el seguimiento con la finalidad de determinar el diagnóstico 

nutricional y planificar una intervención nutricional adecuada y oportuna (15, 33,34).  

En la literatura podemos encontrar varias herramientas de tamizaje nutricional 

para utilizar en el entorno clínico o ambulatorio, que permitirán identificar a los 

sujetos con riesgo nutricional (35,36). La herramienta más adecuada es aquella 

que sea fácil de aplicar en la práctica clínica, sensible a los cambios agudos y 

crónicos del estado nutricional, no invasiva, validada y específica. La elección 

dependerá de cada Institución (37). 

En los pacientes que presentan riesgo de DN, se deberá aplicar una EN formal 

y extensa para determinar el diagnóstico nutricional (38).  

La EN completa deberá ser aplicada por un nutricionista debidamente 

especializado que disponga del equipamiento necesario para tal fin y debe 

incluir, además, la combinación de los siguientes parámetros (5, 15,37). (Tabla 2): 
- Parámetros clínicos: consiste en la evaluación de los síntomas que impactan 

negativamente en la ingesta oral (náuseas, dolor, saciedad precoz, esteatorrea, 

hinchazón, flatulencia, etcétera), anamnesis alimentaria completa, evaluación de 

tipo de alimentación tolerada, cálculo de ingesta calórica-proteica y 

determinación del porcentaje de los requerimientos nutricionales que recibe. 

También evaluar cambios en el apetito, en los niveles de actividad física y el 

abandono de hábitos tóxicos (tabaco, alcohol) (1, 5,10).  

- Parámetros antropométricos: peso actual (PA) y habitual (PH), talla, porcentaje 

de pérdida de peso (% PP), índice de masa corporal (IMC), pliegues cutáneos y 

circunferencias. El peso y el IMC han sido tradicionalmente utilizados para 

diagnosticar DN, pero el IMC no debe utilizarse de forma aislada debido a que 

puede encontrarse aumentado en pacientes con pérdida de peso. 

El % PP, se refiere a una pérdida involuntaria y relaciona la variación entre el PH 

y el PA en función del tiempo. Es considerado el parámetro más significativo 

como marcador del inicio de DN en pacientes con PC y se asocia con aumento 

de riesgo en pacientes quirúrgicos (3,5, 11).  

- Parámetros bioquímicos: permiten determinar deficiencias nutricionales. Es 

recomendable evaluar la concentración de proteínas plasmáticas, de vitaminas 

liposolubles ya que su déficit es común en pacientes con IPE, el déficit de 
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vitamina B12, la tiamina en PC de origen alcohólico. Los micronutrientes que 

habitualmente están comprometidos en IPE son el magnesio, calcio, selenio, 

hierro y zinc. El estado inflamatorio se debe evaluar mediante la proteína C 

reactiva. Evaluar también, niveles de glucemia y hemoglobina glicosilada , para 

controlar la correcta función endocrina y el desarrollo de DBT tipo 3c (10, 15).  

- Pruebas funcionales: permiten determinar sarcopenia mediante la evaluación 

de la fuerza muscular, la masa muscular y el rendimiento físico. La dinamometría 

es una medida simple de la fuerza muscular y puede correlacionarse con el 

diagnóstico o pronóstico nutricional (10,11,14). Otros métodos pueden ser el Test 

de caminata de 6 minutos o la prueba de la silla (14). Actualmente existen estudios 

más sofisticados para evaluación de la composición corporal, que son 

considerados gold standard, como la tomografía computada a nivel de lumbar 

3(5, 10,15).  

El examen de densidad ósea, también denominada absorciometría de rayos X 

de energía dual es la herramienta para identificar pacientes con PC con 

osteopatía (11). Debe ser realizado cada dos años en aquellos pacientes con 

osteopenia (5).  

El resultado de la EN debe documentarse en la historia clínica para que todo el 

equipo de salud conozca el diagnóstico nutricional del paciente y el plan de 

intervención que se implementará (37).  

Tabla 2.  Evaluación nutricional completa en pacientes con insuficiencia 
pancreática exocrina 

Parámetros Clínicos 
        -  Presencia de síntomas gastrointestinales ( vómitos, náuseas, dolor, saciedad precoz) y 
        -   Presencia de síntomas  de IPE  (esteatorrea, hinchazón, flatulencia) 
        -  Cambios en el apetito e ingesta 
        -  Tipo de alimentación tolerada ( aporte de calorías y de proteínas) 
        -  Cambios en los niveles de actividad física 
        -  Abandono de hábitos tóxicos ( tabaco, alcohol) 

Parámetros Antropométricos 
       -  Peso actual, Peso habitual, Talla, % pérdida de peso, Indice de masa corporal 

        -   Pliegues cutáneos 
        -   Circunferencias 
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Parámetros Bioquímicos 

       -  Proteínas plasmáticas: albúmina, prealbúmina, proteína fijadora de retinol,  transferrina, 

         -  Vitaminas  liposolubles ( A,D,E,K), vitamina B12, tiamina, folato.  
         -  Minerales: magnesio, calcio, selenio, zinc, hierro.  
         -  Proteína C Reactiva, glucemia,hemoglobina glicosilada 

Parámetros Funcionales 
        -  Dinamometría.  
        -  Test Caminata de 6 minutos.  
        -  Prueba de la silla.  
        -  Tomografía computada en Lumbar 3 
        -  Absorciometría de rayos X 

Abreviaturas: IPE: insuficiencia pancreática exocrina 

Fuente: elaboración propia. 

TRATAMIENTO DE LA IPE 

El tratamiento de IPE tiene el objetivo de lograr la correcta digesto-absorción de 

los alimentos, controlar los síntomas y mejorar el estado nutricional de los 

pacientes. Consiste en la indicación de TREP junto con un asesoramiento 

nutricional individualizado respecto a las características de las cápsulas y al plan 

de alimentación (2). 

La dosis de enzimas al comienzo es baja y debe incrementarse, según el 

contenido de grasa de la dieta, las características de las heces y los síntomas de 

cada paciente. Debe administrarse una dosis capaz de evitar los síntomas 

gastrointestinales y normalizar el estado nutricional (2,11). 

Se sugiere una dosis inicial de 40.000 a 50.000 unidades internacionales (UI) de 

lipasa con las comidas principales y la mitad de esa dosis en las comidas 

menores. Esta dosis puede ser insuficiente en pacientes con CP, quienes 

pueden requerir una dosis de 75.000 UI por comida (2,5).  

La TREP debe imitar la fisiología pancreática tanto como sea posible, a través 

de microesferas con recubrimiento entérico o minimicroesferas de menos de 2 

mm de tamaño11. El recubrimiento entérico evita la inactivación de las enzimas 

en el estómago, que requiere un pH mayor de 5,5 para que se disuelva (31). Por 

eso, algunos pacientes se benefician de la adición de un inhibidor de bomba de 

protones (IBP) (4, 7, 11). 

En cuanto a la intervención nutricional, la misma estará adaptada al esquema 

enzimático indicado. 
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Tratamiento nutricional   
Se indicará un plan de alimentación individualizado, saludable y con cambios en 

el estilo de vida (suspensión de hábitos tóxicos) (2,4). 

Históricamente, las dietas bajas en grasas eran indicadas con el objetivo de 

disminuir la esteatorrea. Posteriormente se observó que esta práctica agravaba 

la pérdida de peso, enmascaraba la esteatorrea y empeoraba la deficiencia de 

vitaminas liposolubles (7, 15, 31). Varios estudios demostraron que 30–33% de la 

energía en forma de grasa es bien tolerada en pacientes con IPE (5,7).  

La restricción de grasas en la dieta solo se recomienda como último recurso para 

controlar la esteatorrea sintomática en sujetos en los que los ajustes de dosis en 

la TREP y la adición de IBP no han dado como resultado un alivio satisfactorio 

de los síntomas (5). 

En pacientes con una secreción pancreática reducida, es preferible el consumo 

de comidas pequeñas, frecuentes y con alto contenido energético (7,11, 39). 

El aporte calórico y proteico dependerá del estado nutricional. Se estima entre 

25-35 kcal/kg de peso corporal/día y 1,2 -1,5 g/kg de peso corporal/día de 

proteína (5, 7,40).  

La selección de carbohidratos dependerá del control glucémico. En particular, no 

se dispone de recomendaciones dietéticas específicas para pacientes con DM e 

IPE (22). 

Se puede encontrar en la literatura, la recomendación de evitar dietas con 

elevado aporte de fibra (75-80 gramos de fibra por día)(41) ya que afectaría 

negativamente en la acción de las enzimas pancreáticas. Sin embargo, una dieta 

con la recomendación dietética adecuada de fibra, considerando las condiciones 

clínicas individuales, no traería efectos adversos. (3, 5, 11, 37, 42).   
La suplementación con vitaminas liposolubles, hidrosolubles y micronutrientes, 

debe considerarse en pacientes con bajas concentraciones plasmáticas (11). 
TERAPIA NUTRICIONAL  
Cuando los pacientes no puedan cubrir requerimientos nutricionales se sugiere 

iniciar TN mediante suplementos nutricionales orales (SNO), nutrición enteral 

(NE) o nutrición parenteral (NP). Su principal objetivo es prevenir o tratar la DN 
(5, 11, 15,37). 

Terapia nutricional oral  
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En un estudio controlado aleatorizado compararon consejos dietéticos y TN con 

SNO, en 1 cohorte de 60 pacientes con DN y con PC. Los pacientes con 

intervención nutricional presentaron descenso del dolor y mejoría del estado 

nutricional (7, 43).  

 
 
Nutrición Enteral 
Estará indicada cuando la VO resulte insuficiente. Se recomienda utilizar 

fórmulas oligoméricas o semielementales, que contienen triglicéridos de cadena 

media, los cuáles no requieren lipasa pancreática para su absorción.  En caso 

de no disponer de este tipo de fórmulas se pueden utilizar las fórmulas 

poliméricas, pero considerar que el paciente con IPE no podrá absorber 

adecuadamente (11).  

Una alternativa de NE complementaria puede ser NE cíclica, nocturna y la TREP 

se deberá calcular en función de la VO. 

La administración de enzimas pancreáticas mediante la fórmula de NE no está 

respaldada por directrices, genera mayor manipulación e incluso puede obstruir 

la sonda de alimentación. Además, no existe un estudio prospectivo que 

demuestre la eficacia o seguridad de esta práctica (37,44). 

Nutrición Parenteral 
Se indicará cuando la vía digestiva se encuentra inhabilitada.  

No requiere el uso de enzimas pancreáticas. 

¿Cómo controlar la eficacia de TREP? 
Para garantizar una óptima eficacia de la TREP se deberá evaluar: 

ü El alivio de síntomas gastrointestinales y la mejora de parámetros 

nutricionales (2,11).  

ü La dosis de enzimas debe estar ajustada a la cantidad de grasa que 

consumen los pacientes (15,37).  

ü Las cápsulas deben ingerirse y tragarse intactas, sin triturar ni masticar, 

con suficiente cantidad de líquido y durante las comidas. Para comidas de 

larga duración, distribuir las cápsulas (5, 15,37).  

ü Confirmar que los pacientes ingieren las enzimas correctamente en 

momento y cantidad (2,15, 33).  

ü Considerar el abandono de hábitos tóxicos ( TBQ, alcohol) (2). 
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ü En caso de una respuesta tórpida al tratamiento, podrá ser necesario 

ajustar la dosis enzimática, indicar un IBP, restringir las grasas y aportar 

TCM. Considerar la posibilidad de diagnósticos alternativos 

(sobrecrecimiento bacteriano, etcétera) (2).  

 
 
 
CONCLUSIONES 
La IPE es una afección clínica importante y a menudo no diagnosticada con 

posibles efectos deletéreos sobre el estado nutricional de los pacientes con 

trastornos pancreáticos y extrapancreáticos.  

El diagnóstico y el tratamiento de la IPE es subóptimo, lo que subraya la 

importancia de la concientización en pacientes de alto riesgo, uso apropiado de 

las pruebas de diagnóstico y comprensión de los objetivos y estrategias del 

tratamiento. 

La TREP es la piedra angular del tratamiento de la IPE y dentro de las estrategias 

del tratamiento nutricional, se debe evaluar al paciente con parámetros clínicos, 

antropométricos, bioquímicos y funcionales.  

En caso de que vía oral no pueda cubrir requerimientos nutricionales, se sugiere 

la TN para mejorar el estado nutricional. 

El seguimiento de los pacientes debe estar acompañado por la evaluación 

periódica de un nutricionista que debe formar parte del equipo multidisciplinario  
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