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Resumen

En nuestro pais la prevalencia de pancreatitis crénica es muy baja en
comparacion con otros paises. Las causas de este hecho no se conocen y
probablemente involucran factores genéticos y ambientales. A nivel internacional
se han producido interesantes avances respecto a la presencia de mutaciones
genéticas que condicionan un elevado riesgo de pancreatitis créonica. Esta
realidad es desconocida en nuesiro medio y represenfa un terreno de
investigacion a futuro. En esta revision discutimos las posibles causas de la baja
prevalencia de la enfermedad y actualizamos conceplos fisiopatologicos , de
diagnéstico y tratamiento.

Summary

In Chile, prevalence of chronic pancredtitis is very low when compared with other
countries. Reasons are unknown and may involve genetic and environmental factors.
Recently, many advances have been made respect to genetic mutations that
enhance the risk of chronic pancreatitis and represent a source for. future
investigation . The aim of this review is to discuss causes of low prevalence of the
disease in Chile, summary genetic advances and up date concepts of pathology,
diagnosis and treatment.
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Introduccién
La pancreatitis cronica (PC) es una inflamacion
crénica del pdncreas, con destruccién progre-
siva del parénguima, que es reemplazado por
fibrosis difusa o focal, acompanada por atrofia
y pérdida de |la diferenciacién de células
acinares, con o sin calcificaciones.
Si bien el diagndstico de las enfermedades del
pdncreas ha avanzado mucho en los ultimos
anos, la pancreatitis cronica sigue siendo una
patologia subdiagnosticada en sus fases inicia-
les y enigmdtica por su patogenia inciertq,
evolucion impredecible y fratamiento no clara-
mente definido. ™
En Chile la PC es considerada una enfermedad
rara. El ano 2000 el Ministerio de Salud registra
46 egresos hospitalarios con diagnostico de
PC. En nuestro servicio estamos controlando 22
pacientes, cifra muy inferior a la de las enfer-
medades hepdticas o de pacientes con diag-
ndstico de pancreatitis aguda.
En paises desarrollados se estima una inciden-
cia de 4 por 100.000 y prevalencia de 13 ca-
sos por 100.000 habitantes @), o que significa-
ria aproximadamente 2000 enfermos en Chile,
un tercio de ellos en Santiago. La gran diferen-
cia entre esta cifra y la realidad puede deber-
se a dos causas:
1. Una menor prevalencia real, cuya causa se
desconoce.
Entre los factores que pueden explicar este fe-
némeno deben mencionarse caracteristicas
nutricionales de la poblacién, ya que a nivel
pancredtico el elevado consumo de proteinas
y grasas asociado al consumo cronico de al-
cohol favorece el desarrollo de PC. Por el con-
trario, la nutricion deficiente de sujetos alcohd-
licos- situacién tipica en Chile- facilita el desa-
rrollo de dano hepdtico y no de PC. En efecto,
un aumento en la prevalencia de PC fue ob-
servado en varios paises Europeos desde |os
anos 70, 15-20 anos después de la estabiliza-
cién postguerra ®,
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También es planteable la participacién de fac-
tores geneticos, ya que no se conoce en Chile
la prevalencia de las mutaciones genéticas
que predisponen a la PC.

2. Una proporcion muy alta de casos no diag-
nosticados.

- Mds del 50% de los pacientes con PC presen-
tan en su evolucion brotes de reagudizacion,
clinicamente muy similares a la pancreatitis
aguda. Si estos pacientes no se estudian o no
repiten el cuadro , quedan catalogados como
pancreatitis aguda y no crénica,

- 3i bien la insuficiencia endocrina se presenta
en etapa avanzadaq, si no se acompana de in-
suficiencia exocrina o de dolor, también se
pierde del diagndstico quedando el paciente
catalogado sélo como diabético. En efecto
hasta en un 76% de pacientes diabéticos se
pueden encontrar alteraciones en la pancrea-
tografia retrograda. @

- Algunos pacientes se presentan con una
masa pancredtica y por lo tanto se diagnosti-
can como cdncer de pdncreas. La histologia
puede en estos casos confirmar PC y descartar
lesion maligna.

El objetivo de esta revision de la literatura es
resumir los progresos de los ultimos anos, los
nuevos conceptos fisiopatolégicos y en térmi-
nos practicos, las posibilidades de diagndstico
y tratamiento de la enfermedad.

Causas y factores de riesgo
Clasicamente la principal causa de PC es el
consumo cronico de alcohol en altas dosis. Sin
embargo parece ser que en todos los enfer-
mos confluyen mds de un factor etioldgico o
de riesgo. Recientemente se ha descrito una
serie de mutaciones que se traducen en una
predisposicion al desarrollo de pancreatitis agu-
da y crénicaq, lo que ha modificado el porcen-
taje de pacientes catalogados como idiopdti-
COS.
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Actualmente se sugiere un sistema de clasifi-
cacién de la efiologia de la PC que se resume
en la sigla TIGAR-O.

T: Téxico-Metabdlico

Entre las causas toxico-metabdlicas el consu-
mo de alcohol en grandes cantidades y por
periodos prolongados es la causa mas conoci-
da. Estudios ya cldsicos demuestran que el ini-
cio de la PC es aproximadamente a los 17-20
afos de consumir una dosis diaria de 150 g de
alcohol 8. Sin embargo, solo un 5-10 % de los
bebedores de este nivel desarrolla una PC, por
lo tanto, no seria el Unico factor causal ©). Por
otra parte, no existe una dosis pancreatotoxica
definida.

El consumo cronico de alcohol se asocia a la
precipitacién intraductal de proteinas, asi
como a un aumento de la actividad de
tripsina, acompanada de una disminucién de
la secrecion del inhibidor de la tripsina V), Ade-
mds el alcohol se metaboliza tambiéen en el
pdncreas, danando directamente las membra-
nas de las células pancredticas e interfiere con
la regulacién neurohumoral de la secrecion
pancredtica @),

Por otfro lado, la poblacidon de raza negra es
mucho mds susceptible al desarrollo de PC
que de cirrosis hepdtica, por lo que debe con-
siderarse como un grupo de riesgo ©,

El hdbito tabdquico es otro factor de riesgo de
PC alcohdlica y actua también como factor
independiente 1011,

La relacién entre PC e hipercalcemia e hiper-
paratiroidismo estd también aceptada como
factor etioldégico. Respecto a la hiperlipidemia,
su relacion es mds clara con pancredtitis agu-
da .

Se incluye también entre las causas téxico-
metabdlicas la insuficiencia renal cronica. En el
56% de autopsias de pacientes urémicos se
encuentran alteraciones pancredticas como
ectasia ductal, fibrosis e inflamacion intersti-
cial, caracteristicas de PC ('2),

I: ldiopdtica

Se incluyen en esta categoria dos grupos: 1)
entre los 15-30 ahos o de comienzo precoz,
que se caracteriza por la presencia de dolor in-
tenso, calcificaciones e insuficiencia exocrina y
diabetes, 2) entre los 50-70 afos, en gquienes el
dolor no es relevante (12,

Se incluye aqui también la llamada PC con
‘cambios minimos”, que se presenta en pa-
cientes con intenso dolor abdominal en quie-
nes los estudios de imdgenes son equivocos y
la histologia muestra alteraciones inflamatorias
y cambios ductales '3,

La pancreatitis fropical se presenta principal-
mente en Asia y Africa y se caracteriza por €l
desarrollo de dolor, insuficiencia exocrind, con
o sin diabetes, asociados a extensas calcifica-
ciones pancredticas. En su génesis parecen
participar mds bien factores genéticos y con
mucho menor importancia alimentarios

G: Genética

Es aqui donde se han producido los mayores
avances. La historia familiar y el inicio precoz
de los sintomas sugieren un origen genético de
la enfermedad.

Un grupo de mutaciones se traduce en la se-
crecién de un tripsindgeno cationico con ten-
dencia a la autoactivacion y /o dificultad en su
degradacién, acompanado o no de una dis-
minucion del inhibidor de la tripsina. Solo |la mi-
noria se manifiesta en la forma tipica de PC
hereditaria. Mutaciones menores pueden expli-
car la sensibilidad aumentada al alcohol.

Ofro grupo de mutaciones se encuentra en €l
gen CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane
Regulator), que tambien puede acentuar un
efecto conocido del alcohol, que es la hiper-
viscocidad del jugo pancredtico.

- Desérdenes Autosémicos Dominantes
Mutacion del Gen del Tripsindgeno Cationico
(PRSS 1).
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El tripsindgeno catidénico es producido en
abundancia en la célula acinar pancredtica.
En condiciones fisioldgicas, es de suma impor-
tancia en la hidrolisis de proteinas ingeridas y
en la activacion de proenzimas. La activacion
prematura del tripsinogeno a tfripsina juega un
rol central en la patogenia de la pancreatitis
aguda y eventualmente cronicq, luego de su-
cesivos ataques. La mutacion R122H 6 N29I lie-
va a la- pérdida de un sitio de inactivacion de
la tripsina @14, Esta mutacion puede presentar-
se hasta en un 20% de los pacientes cataloga-
dos como PC idiopdtica. A su vez, el 80% de
los portadores de alguna de estas mutaciones
presenta al menos un episodio de pancredtitis
aguda en su vida y la mitad de ellos progresa
a PC 115.16].

- Desoérdenes Autosémicos Recesivos
Mutacién CFIR (Cystic Fibrosis Transmembrane
Regulator)

Existe una amplia variedad de mutaciones en
el gen del regulador transmembrana de la
fibrosis quistica. Asi mismo, una variada gama
de presentaciones clinicas, que van desde las
alteraciones en el test del sudor, pasando por
la PC aislada hasta el cuadro completo de
fibrosis quistica.

Mutacién SPINK 1 (Secretory Protease Inhibitor
Kazal type - 1).

SPINK 1 es el inhibidor de la tripsina. Ciertas
mutaciones del gen codificador son relativa-
mente comunes en la poblacién general, al-
canzando al 1-2% por lo gque no actuarian
como agentes causales sino disminuyendo el
umbral para el desarrollo de PC (7,

A: Autoinmune

La PC en contexto inmunoldgico esta clara-
mente definida. Puede presentarse en forma
aislada o en asociacién con otras patologias
como sindrome de Sjogren, cirrosis biliar prima-
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riad, colangitis esclerosante, enfermedad de
Crohn, colitis ulcerosa. En efecto, un 43% de
los pacientes con cirrosis biliar primaria tienen
alteraciones en la pancreatografia retrégra-
da!'81%, Un alto porcentaje de pacientes con
PC autoinmune presenta anticuerpos anfinu-
cleares, antilactoferrina, anti anhidrasa carbo-
nica y algunos, factor reumatoide positivo. Se
ve también hipergamaglobulinemia, particular-
mente 1gG-4 y predominio de respuesta T
Helper-1 29,

Histologicamente se caracteriza por destruc-
ciéon ductal, infiltracion linfoplasmocitaria del
parénquima y ausencia de calcificaciones. Tie-
ne buena respuesta al tratamiento esteroidal.

R: Recurrente

También se ha postulado que sucesivos ata-
ques de pancreatitis aguda, independiente-
mente de su etiologia, pueden llevar a una re-
cuperacion incompleta del pancreas y a und
PC 1.22) Esta teoria antigua, actualmente lla-
mada “secuencia necrosis - fibrosis”, ha cobra-
do gran importancia en los ultimos anos.

O: Obstructiva

Finalmente, la obstruccién del conducto
pancredtico lleva al desarrollo de PC y se pue-
de ver en casos de obstruccion post-traumati-
ca, secuelas de pancreatitis aguda, tumores
periampulares, pseudoquistes y disfunciéon del
esfinter de Oddi ("2, En pancreatitis obstructiva,
la destrucciéon del paréenguima vy la fibrosis son
difusas y proximales a la obstruccion. Solo ex-
cepcionalmente se calcifica. Si la causa de la
obstruccidén se resuelve, se puede esperar und
recuperacion incluso total, si el tiempo de evo-
lucion ha sido corto.

Evolucion
La historia natural de la enfermedad se carac-
teriza por un curso crénico e irreversible al que
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se anaden crisis agudas, por lo que en la
histologia es posible encontrar grados variables
de edema, inflamacién aguda y necrosis, so-
bre una base de cambios crénicos que inclu-
yen fibrosis, inflamaciéon y pérdida de tejido
exocrino. A esto puede agregarse dilatacion
de los conductos, tapones proteicos y calcifi-
caciones 1,

El cuadro clinico de la PC se caracteriza princi-
palmente por la presencia de dolor de muy di-
ficil manejo, a lo que se agregan malabsorcion
y diabetes en la fase avanzada de la enferme-
dad.

La complicacion mas frecuente de la PC es la
formacién del pseudoquiste, que se presenta
en el 10% de los pacientes, en general en el
cuerpo y cola del pdncreas.

La ascitis pancredtica se produce por la ruptu-
ra de un conducto o pseudoguiste al perito-
neo, que puede tambien invadir el espacio
pleural. El diagndstico se hace por el elevado
contenido de amilasa de liquido extraido por
paracentesis © pleurocentesis.

La obstruccion biliar o duodenal se presenta en
5-10% de los pacientes, principalmente aque-
llos con obstruccion del Wirsusng.

Otras complicaciones menos frecuentes son Ia
trombosis de vena esplénica y la formacion de
pseudoaneurismas.

Finalmente, el prondstico de la PC es de un
30-50% de mortalidad a los 20 anos de evolu-
cion, siendo la causa de muerte, frecuente-
mente, extrapancredtica. El riesgo de cdncer
de pdncreas es mayor en estos pacientes ),

Diagnéstico

Diagndstico Clinico.

Como ya sabemos, la enfermedad se carac-
teriza por una prolongada fase silente, inicidn-
dose luego el cuadro clinico con ataques re-
currentes de dolor abdominal alto, que puede

iradiarse a la espalda o escapula, general-
mente post prandial precoz, asociandose d
nduseas y vomitos. Luego el dolor se hace per-
manente. Segun las observaciones del grupo
de Amman, el dolor tiende a desaparecer en
las fases mds tardias con la destruccion pro-
gresiva del parénquima ("burned out pan-
creas”)?¥, Existe aproximadamente un 20% de
pacientes que no presenta dolor en su evolu-
cion.

Con el tiempo aparece |la esteatorrea con las
consecuencias clinicas de la mala digestion:
déficit nutricional, baja de peso. La insuficien-
cia endocrina generalmente se manifiesta en
la fase tardia, cuando se ha destruido el 80-
90% del parénquima.

Dentro de los exdmenes generales la amilasa y
lipasa suelen ser normales o mds bien disminui-
das, sdlo durante los brotes agudos pueden
elevarse levemente. Del mismo modo pueden
encontrarse alteraciones discretas de Ias prue-
bas hepaticas.

Pruebas de Funcién Pancreaticas

En nuestro medio prdcticamente no se realizan
en forma rutinaria.

Entre estos tests se considera como el Gold
Standard la medicion cuantitativa de la secre-
cién estimulada de bicarbonato y enzimas
pancredticas en el jugo duodenal, después de
la inyeccién endovenosa de secreting, con o
sin CCK (test de secretina, secretina - CCK) o
de la ingestion de una comida standard (test
de Lundh).

Otfros exdmenes que no requieren de intuba-
cién duodenal consisten en administrar via oral
ciertos sustratos que serdn digeridos por las
enzimas pancredticas, para luego medir sus
productos. Los dos mds usados son la digestién
del dcido N-benzoil-L-tirosil-p-aminobenzoico
(oentiromida, NBT-PABA) que por accidén de |g
quimotripsina genera dcido-p-aminobenzoico,
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el cual se mide en orina. La administraciéon de
fluoresceina dilaurato (pancreolauril), por ac-
cion de las esterasas lipofilicas genera fluores-
ceina que también se mide en orina.

Respecto a la determinacion de enzimas en
deposiciones, es posible medir la actividad de
la quimotripsina y también los niveles de
elastasa fecal.

Ambas enzimas se encuentran significativa-
mente disminuidas en pacientes con PC seve-
ra. La ventaja de la elastasa es su sensibilidad
algo superior en cascs moderados y que no se
modifica durante el tratamiento con enzimas
pancredticas (24-25.26) -~

Todas las pruebas realizadas sin sondeo duode-
nal tienen una sensibilidad baja en las etapas
iniciales de la enfermedad, que mejora al reali-
zar varias de ellas ?7),

En las etapas avanzadas, la medicion de
esteatorrea (cualitativa: esteatocrito; cuantita-
tiva: Van de Kamer) ayuda en la etapificacion
y en la eleccion del tratamiento.

Diagnéstico Morfolégico

El avance del diagndstico por imdagenes ha
sido vertiginoso en las Ultimas dos décadas.
Aunque el diagndstico histologico todavia es
de dificil acceso, la imagenologia permite el
diagndstico morfologico en la mayoria de los
CQsos.

Aun debemos considerar a la Colangiopan-
creatografia endoscoépica retrégrada (ERCP)
como un examen de alta sensibilidad (90%) vy
especificidad (100%). Es capaz de detectar
anormalidades en las fases iniciales de la en-
fermedad en que se encuentran dilatacién e
iregularidades de los pequefios conductos,
que luego progresan al Wirsung produciendo Ia
imagen de “cadena de lagos”. Mds tarde apa-
recen quistes y calcificaciones.

Actualmente la Tomografia axial computada
ha ganado mucho terreno, ya que se trata de
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un examen no invasivo, capaz de visualizar las
alteraciones de los conductos y del parénqui-
ma, pseudoquistes, calcificaciones y masas
mayores de 1 ¢cm. Su sensibilidad en detectar
la PC en su etapa inicial sigue siendo inferior a
la ERCP. Con el scanner helicoidal la resolucién
ha mejorado aun mads y por ello debe conside-
rarse como el examen de mejor rendimiento
para detectar y descartar patologia del pan-
creas.

La sensibilidad y especificidad del ultrasonido
es inferior a los métodos senalados. Sin embar-
go, si el meteorismo -sintoma frecuente en PC-
permite una vision satisfactoria del pdancreas,
se logra evaluar adecuadamente |as alteracio-
nes del parénquima y del Wirsung. Ademds es
muy sensible en demostrar colecciones liquidas
y complicaciones de |la PC. La normalidad
ecogrdfica del pdncreas, descarta una PC
avanzada. La ecotomografia es un examen no
invasivo, barato y que puede repetirse sin limi-
taciones de riesgo ni costo.

La resolucion y la sensibilidad del ultrasonido
endoscopico (EUS) es mucho mavyor, siendo
capaz de detectar pequenas inregularidades,
alteraciones del parénquima, compatible con
PC incipiente. Sin embargo, aln no se cuenta
con estudios definitivos de especificidad. Toda-
vid son pocos los centros experimentados en la
técnica.

La RNM tiene una sensibilidad similar al TAC
helicoidal. Sin embargo, tiene un papel cre-
ciente en el diagnostico de PC por la posibili-
dad de realizar una colangiopancreatografia
por RNM. Una particularidad del método es
que su realizaciéon antes y después de la
estimulacion con secretina endovenosa, da in-
formacién de la funcidn exocrina del pancreas:
una dilatacion significativa del Wirsung post
secretina acompanada de una disminucién del
llenado duodenal, demuestra la insuficiencia
exocring (28.29),
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Tabla 1

Criterios Diagndsticos

Diagnéstico  definitivo

Pancreatitls Croénica.

1. Presencia de cdlculos pancredticos en la Ecografia o TAC.

2. Dilatacion iregular de las ramas del conducto pancredtico distribuidas en parche o dilatacién iregular del conducto

principal y ramas, proximal a obstruccién del conducto ( con cdlculos o precipitados proteicos) en la ERCP.

3. Bagja concentracién de bicarbonato con baja concentracion de enzimas © reduccion del volumen secretado en el test

de secretina.

4. Fibrosis interlobular con destruccién del paréngquima exocrino  en la histologia.

5. Presencia de precipitados proteicos, cdlculos pancredticos, dilatacion de los conductos, hiperplasia y metaplasia del

epitelio ductal y formacién de quistes.

Diagnéstico probable

1. Dilatacién iregular de los conductos o deformidad pancredtica en la ecografia o TAC.

2. Dilatacién imegular del conducto principal aislada en la ERCP o defectos de llene que sugieren cdlculos no calcificados.

3 Disminucién de bicarbonato dislada o de la concentraciéon de enzimas o del volumen en €l test de secretfing.

Anormalidad simultdnea del test de bentiromida y la medicion de guimotiipsina fecal.

4. Fibrosis intralobular aislada con alguno de los siguientes hallazgos: pérdida de fejido exocrino o islote de Langerhans O

pseudoguistes.

Como se puede ver el diagndstico de PC no
es fdcil, particularmente en las etapas iniciales
- Para ello la Sociedad japonesa de Pdancreas,
propone los siguientes criterios diagnosticos (Ta-
bla 1).

Sin embargo, como en todas las patologias lo
ideal seria contar con un gold standard histolo-
gico ®9, Actudimente la biopsia percutanea
del pdncreas guiada por ultrasonido o scanner
tiene alta sensibilidad y especificidad en el
diagnéstico de cdncer de pdancreas con una
tasa de complicaciones <1% ©Y, En el diag-
nostico de PC la cuestion es mdas complicada
por la alta posibilidad de caer en una zond no
afectada ("sampling failure”).

Ya existen centros, donde se realiza la biopsia
de pdncreas guiada por EUS sectorial, para
confirmar el diagnéstico de PC. Segun los resul-
tados preliminares, el método es razonable-
mente seguro, con alta sensibilidad vy especifi-
cidad (Whitcomb, comunicacién personal).

El principal diagnéstico diferencial de la PC es
con el cdncer de pdncreas ya que el cuadro
clinico puede ser muy similar. Elementos como
la biopsia por puncion, citologia del cepillado y
CA 19-9 pueden ser de utilidad.

Otros diagnosticos diferenciales menores son Ia
enfermedad ulcerosa péptica, colelitiasis € in-
testino irritable. :

Tratamiento

Manejo del dolor

El dolor es la principal manifestacion de la PC.
Su manejo puede llegar a ser en extremo difi-
cultoso en algunos casos.

Ciertas medidas higiénicas como el cese del
consumo de alcohol y la disminucion de la
ingesta de grasas pueden ser de ayuda. Res-
pecto a los medicamentos hay que senalar
gue placebo tiene un 30% de eficacia.
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Figura 1: Algoritmo diagnéstico en caso de sospecha clinica

El suplemento de enzimas pancredticas en do-
sis alta (50.000 Ul lipasa/comida) es un frata-
miento practicamente sin riesgos y puede dis-
minuir el dolor por un mecanismo feedback
duodeno-pancredtico: la presencia de tripsina
libre en el duodeno inhibe la secrecion de CCK
y por consiguiente, la secrecion pancredtica
("pancreatic rest”).

En cuanto a la analgesia con narcdticos, estos
generalmente se usan cuando las medidas an-
teriores no han dado resultados. No se debe
sin embargo perder de vista el uso de analgési-
cos corrientes y antiespasmaodicos. Los opid-
ceos son Utiles en el control intrahospitalario de
las crisis de dolor, pero algunos pacientes re-
quieren el uso crénico y ambulatorio de ellos.
En estos casos se pueden usar parches de li-
beracién prolongada.

Estudios con octreotide usado por periodos
mayores a 4 semanas y en altas dosis han
mostrado algun beneficio 2,
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El bloqueo del plexo celiaco, se realiza con al-
cohol o esteroides, siendo estos mds efectivos.
La respuesta es buena en mds del 50% de los
pacientes y dura hasta 5-6 meses 33,

Tratamiento endoscopico: La esfinterotomia
sola no da resultados positivos. La colocacion
de endoprotesis se ha acompanado de bue-
nos resultados en algunos pacientes, principal-
mente en aquéllos que presentan una esteno-
sis dominante B4, El grupo de pacientes con
buena respuesta, pero que recae, se conside-
ra como candidato a la cirugia. La extraccion
de cdilculos con o sin litotripsia extracorpdrea y
la disolucion de ellos con citrato a través de
una sonda nasopancredtica, ha producido me-
joria del dolor por alrededor de dos anos en al
menos un 50% de los pacientes (35:39),

La descompresion quirdrgica con pancreato-
yeyunostomia |lateral (procedimiento de Pues-
tow) tiene resultados en el 80% de los pacien-
tes con dilatacion significativa del Wirsung - La
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reseccion del pdancreas (distal o cefdlica) es
una buena alternativa en el tratamiento del
dolor que no responde a otros méetodos.
Manejo de la Malabsorcidn.

Como ya se ha dicho el principal y primer pro-
blema a este respecto es la malabsorcion de
grasas ?’). Debe restringirse la ingesta de grasa
a aproximadamente 20 gr/dia. Debe suple-
mentarse lipasa en una dosis de al menos 25-
50.000 Ul con cada comida. Su eficacia es
mejor en presencia de blogueo de la acidez
gastrica y con el uso de microesferas y prepa-
rados con cubierta entérica 3%, Con los prepa-
rados actuales el control adecuado de la
esteatorrea es casi siempre posible, lo que se
tfraduce en un estado nutricional satisfactorio
de los pacientes.

Manejo de la |nsuficiencia Endocrina

El manejo de la diabetes es en base a la
suplementacion de insulina. Sin embargo,
debe tenerse presente que al disminuir tam-
bién la secrecion de glucagon y al no haber
resistencia a la insulina, los requerimientos de
insulina son menores y en general no sobrepa-
san las 40 U/dia.

Finalmente, podemos decir que la PC es pro-
bablemente una enfermedad rara y subdiag-
nosticada en Chile. Sin embargo, con los cam-
bios en los hdbitos alimentarios, la migracion
poblacional y el avance en los métodos diag-
nosticos es esperable un aumento del numero
de pacientes conocidos.
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