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RESUMEN

La Insuficiencia Pancreética Exocrina (IPE) es una patologia muy comun en
las consultas de Gastroenterologia y Endocrinologia, sin embargo en los
dltimos afios su diagnéstico ha quedado un poco olvidado por parte del
personal médico. La deteccion temprana con el uso del test de Elastasa
Fecal-1 en pacientes que ya presenten afectacion de la glandula es

primordial.

Objetivo: Determinar la utilidad de la Elastasa Fecal-1 en el diagndstico de
Insuficiencia Pancreatica Exdcrina en paciente con Diabetes Mellitus tipo | y
I (DM).

Metodologia: Estudio experimental, prospectivo, descriptivo y de corte
transversal, que incluyé 60 pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus
tipo | y Il de la consulta externa de endocrinologia del Hospital de
Especialidades “Teodoro Maldonado Carbo”, desde el periodo del 1 de
septiembre hasta el 31 de diciembre del 2018. Para la prueba se utiliz6 el Kit
comercial (Elastasa pancreatica humana ELISA BS 86-01) Yy para el andlisis de

datos se us6 hoja de calculos de Microsoft Excel 2010.

Resultados: Los pacientes mayores de 60 afios predominaron con el 53,3%
(32\60) y con mayor frecuencia del sexo femenino 51,7% (31\60). Por otra
parte, la frecuencia obtenida de IPE en los pacientes con DM del estudio fue
del 38,3%. El valor promedio de la Elastasa fecal-1 fue de 212,73 ug/g
heces. El 73,9% (40\60) de pacientes con Insuficiencia pancreética tenian
mas de 10 afios de evolucion de diabetes y de ese grupo el 56,5%

correspondio al sexo femenino.

Conclusiones: La frecuencia de IPE prevalecido en pacientes con DM con
mas de 10 afios de evolucién y el predominio fue de mujeres mayores de 60

anos.



Palabras Clave: Insuficiencia Pancreatica Exocrina, Elastasa Fecal,

Diabetes Mellitus.

The Exocrine Pancreatic Insufficiency (IPE) is a very common pathology in
the Gastroenterology and Endocrinology consultations, however, in recent
years, it has been a little forgotten by a part of the medical staff. Early
detection with the use of the Elastase Fecal-1 test in patients who already

have affected the gland is important.

Objective: To determine the utility of Elastase Fecal-1 in the diagnosis of
Exocrine Pancreatic Insufficiency in patients with Diabetes Mellitus type | and
Il (DM).

Methodology: Experimental, prospective, descriptive and cross-sectional
study that included 60 patients diagnosed with Diabetes Mellitus type | and Il
of the endocrinology outpatient clinic of the "Teodoro Maldonado Carbo"
Specialties Hospital, from the period of September 1 to on December 31,
2018. For the commercial kit test (human pancreatic elastase ELISA BS 86-

01) and for data analysis the Microsoft Excel 2010 spreadsheet was used.

Results: The patients older than 60 years prevailed with 53.3% (32 \ 60) and
with greater frequency of the feminine sex 51.7% (31 \ 60). On the other
hand, the frequency of IPE in patients with DM of the study was 38.3%. The
average value of fecal Elastase-1 was 212.73 ug / g feces. 73.9% (40 \ 60) of
patients with pancreatic insufficiency had more than 10 years of evolution of

diabetes and of that group 56.5% corresponded to the female sex.

Conclusions: The frequency of PEI prevailed in patients with DM with more
than 10 years of evolution and predominance of women older than 60 years.



Key Words: Exocrine Pancreatic Insufficiency, Fecal Elastase, Diabetes
Mellitus.

INTRODUCCION

La Insuficiencia Pancreética Exocrina es una patologia que comprende una
serie de cambios histopatoldégicos y morfolégicos los cuales son
considerados irreversibles. El deterioro de la funcién exocrina del pancreas
progresa a medida que avanza la enfermedad, el cual es asociado a la
diferenciacion de las células acinares hacia ductales y también a la pérdida

del tejido exocrino caracteristico.

La porcion exocrina del pancreas esta encargada de la secrecion de
enzimas a través del tejido acinar, el cual asegurard una adecuada digestion.
Dicho tejido es capaz de segregar aproximadamente 10 veces mas de la
cantidad necesaria de enzimas, por lo tanto, para referirse a una IPE, tendra
gue haberse reducido no menos del 90% de la secrecion de enzimas. El
diagndstico de IPE puede realizarse incluso a partir de una hipofuncion
pancreatica, por medio de métodos directos de exploracion del pancreas,
tales como el test de Secretina- Pancreozimina (CCK). De esta manera se
podra categorizar al paciente con hipofuncién pancreatica leve, moderada o

grave.

El deterioro de la funcidn pancreética estara dada a partir de la
progresion de la IPC y su etiologia: Alcohol, causa idiopatica, Pancreatitis
autoinmune e Hiperparatiroidismo. Es durante este momento la clave para el
diagnéstico temprano de IPE, mas aun en pacientes con diagndstico de
afectacion de la glandula tales como pacientes diabéticos, a través de las
pruebas de funcién pancreatica, las cuales se dividen principalmente en:
Intubacion duodenal, pruebas orales y pruebas en heces (entre ellas el Test

de Elastasa Fecal-1).



Es importante mencionar que la cito- diferenciacion de las células
tanto endocrinas como exocrinas del pancreas derivan de las mismas células
progenitora. Es por ello que se tiene relacion la afectacion exocrina tras una
afectacién endocrina de los pacientes con DM. Esto se debe a que el
pancreas exocrino guarda relacioén con los islotes pancreaticos en cuanto a
anatomia y funcionabilidad. Otra de las explicaciones es el efecto que ejerce
la insulina y su efecto tréfico sobre el tejido acinar. Estudios demuestran que
incluso tras el quinto afio de DM tipo 1 la funcion exocrina del pancreas

habra disminuido en un 43-80%.

La Elastasa Fecal- 1 es un excelente marcador de IPE, el cual
presenta una sensibilidad del 93% y especificidad del 98%, ya que dicha
enzima (Elastasa) se concentra aproximadamente seis veces en las heces
tras no degradarse durante el transito intestinal. Sin embargo, el 7% restante
corresponde a que la prueba también es sensible a Carcinoma pancreético y
Fibrosis Quistica. Una de las ventajas de esta prueba es que no requiere
gue se suspenda la terapia de reemplazo enzimatico durante el estudio. Es
por esto, uno de los test mayormente recomendados para el diagnéstico de

IPE en estadios iniciales.

Es por todo esto la importancia en la realizacion del presente estudio,
ya que no existen investigaciones en nuestro pais acerca de la ventaja del
diagnostico precoz de la IPE. Por ello se decidié determinar la utilidad de la
Elastasa Fecal-1 en el diagnéstico de Insuficiencia Pancreatica Exdcrina en
pacientes con Diabetes Mellitus tipo | y IlI, determinando la frecuencia de
Insuficiencia Pancreatica Exocrina en pacientes con DM tipo | y tipo Il.
Estableciendo los niveles de Elastasa Fecal- 1 en pacientes del estudio,
evaluando la relacion entre el tiempo de evolucion de la DM tipo I y Il y el
nivel cuantitativo de Elastasa Fecal-1 en heces y se conocera la variabilidad

de la Elastasa Fecal- 1 de acuerdo al género.
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El estudio se efectué con una poblacion de 60 pacientes del Hospital
regional. “Dr. Teodoro Maldonado Carbo” con diagnostico previo de DM de
no menos de cinco afos de evolucion, utilizando el Kit comercial de Elisa
(Elastasa Pancreética humana BS 86-01).

CAPITULO 1

1.1 Antecedentes

La Pancreatologia es una de las especialidades con un importante
desarrollo en los ultimos afios. Son tres las principales enfermedades
plenamente definidas: La Pancreatitis Aguda (PA), Pancreatitis Crénica (PC)
y los Tumores Pancreaticos (TP), siendo solo las PA y la TP, los mas
ampliamente estudiados (1). La PA, es la forma de enfermedad mas
frecuente con una tasa muy alta de morbilidad y con una mortalidad variable,

segun la series publicadas, del 5-10%. (2)

Fisiopatologicamente, este cuadro agudo se origina por la activacion de
los zimbgenos pancreéticos con la consecuente inflamacion y lesion de las
estructuras pancreatica y en ocasiones peri pancreaticas (3). La causa de
esta activacion es por diferentes etiologias, asi tenemos; La PA de etiologia
biliar (Litiasis biliar); Pancreatitis Autoinmune; Pancreatitis Viral;, por
farmacos; Traumdticas;(4) Post quirdrgicas, Metabdlicas y en algunas
ocasiones la PA puede ser la forma de presentacién de un cancer de

pancreas.

Segun la historia natural de la PA, se estima que el 80% de los casos
evolucionardn satisfactoriamente y que aproximadamente el 20%
presentaran algun tipo complicacion.(5) Resulta todavia desconocido
entender porgué un grupo determinado de pacientes que han padecido PA

podrian evolucionar a PC y/o Cancer Pancreatico. (6)
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La PC comprende una serie de cambios inflamatorios progresivos y
permanentes que pueden originar dafios estructurales tal como fibrosis y
destrucciéon del tejido pancreético y esto originara un mayor o menor grado
de disfunciéon pancreatica, lo cual traducird asi mismo un mayor 0 menor
grado de IPE (1).

Fisiopatoldégicamente, se entiende que la IPE se expresara clinica,
bioquimica e imagenldégicamente a medida que la enfermedad va
progresando en relacion al dafio o fibrosis pancreéatica. Las funciones
pancreaticas tanto Exdcrinas como Enddcrinas se veran afectadas (3). Por
tal motivo, en las personas que padecen Insuficiencia Pancreatica (IP), se
presentaran progresivamente signos y sintomas, los cuales nos orientaran a
pensar sobre esta enfermedad; siendo la Esteatorrea (Funcién Exdcrina) uno
de los principales signos que hacen sospechar de un determinado deterioro
de la funcion pancreatica,(7) mientras que cuando hablamos de IPE como
tal, la Hiperglicemia (Funcion Enddcrina), sera indicativo de un severo grado
de disfuncién de este érgano. Esto se debe a que estructuralmente el
pancreas comprende un 95% de actividad exdcrina y el remanente, 5% es

funcién enddcrina.(8)

De acuerdo a los diferentes estudios realizados por JE Dominguez Mufioz
en el Hospital Clinico Santiago de Compostela, se considera que la PC
empieza su desarrollo con la activacion de las células estrelladas, las cuales
inician la activacion de los fibroblastos(9), provocando consecuentemente
fibrosis pancreatica, la misma que progresivamente reemplazaria el tejido

glandular pancreatico (10).

Entre las etiologias de la activacion de células estrelladas, estan

considerado, principalmente el tabaco y al alcohol (11). como factores
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predisponentes, pudiendo existir otras posibles causas, tales como
mutaciones genéticas, alteraciones inmunoldgicas (12), Pancreatitis agudas
recurrentes, Insuficiencia Renal, Diabetes Mellitus, Hipercalcemia (13),
Obstruccion ductal e Hipertrigliceridemia. (2). Teniendo en cuenta que la
Colelitiasis (20-40%), el abuso de alcohol y la hipertrigliceridemia (1-4%), son

las principales causas de pancreatitis (14).

La prevalencia de PC es muy variable ya que en la mayoria de los
estudios siempre se incluyen pacientes con signos/sintomas muy evidentes,
tales como dolor abdominal y mala absorcién de grasas. Sin embargo antes
de llegar a situaciones clinicas extremas el paciente debe permanecer por un
tiempo indeterminado con signos y sintomas clinicos muy generales (15). En
base a esto se han estudiado algunas poblaciones con diagndsticos de
enfermedades que pueden presentar sintomas muy parecidos a la PC pero
en muy baja intensidad sintomética, como en el cancer de pancreas (CP)
donde ya pueden haber previamente manifestaciones clinicas y bioguimicas
de IPE.

Los métodos de laboratorio utilizados hasta el momento para determinar
funcidn pancreatica hay una variedad, entre estas tenemos La Elastasa
Fecal-1 que correlaciona la Elastasa duodenal y con la produccion duodenal
de enzimas pancreéticas (3). La determinacion de esta prueba se basa en el
uso de dos anticuerpos monoclonales. Se consideran normales valores entre
175-200 mg de peso seco. Al contrario de otras enzimas o pruebas de
funcionabilidad, ésta no se degrada durante el transito por el intestino, y la
concentracién en heces es de 5 a 6 veces mas alta que en el aspirado
obtenido del duodeno (2). Existen asi mismo otros métodos de determinacién
de funcidn pancreatica como: Tripsindgeno sérico, Test de secretina- CCK,

Cuantificacion de grasas en heces, Intubacion duodenal, etc., sin embargo
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la Elastasa Fecal-1 ha presentado mayor nivel de sensibilidad vy

especificidad.

1.2 Planteamiento del problema

La IPE afecta aproximadamente a 14 pacientes por cada 100.000 habitantes
por afilo. Muchos de ellos se presentan asintomaticos o tendran signos y
sintomas inespecificos durante un largo periodo, por lo cual basar el
diagndstico en datos clinicos sugestivos, originara un sub- diagnostico de la

enfermedad (4).

Es importante conocer que gran parte de los pacientes diagnosticados
con IPE se lo relaciona a la ingesta de alcohol. Sin embargo por estudios de
autopsias, se ha demostrado que hasta el 70% estos pacientes no tienen
relacion con alcohol. Sin embargo, existen grupos de pacientes considerados
como de alto riesgo para desarrollar IPE, tal como: Diabetes Mellitus,
Sindrome de Intestino Irritable, Insuficiencia Renal Crénica Terminal (IRCt),

Dispepsia, etc., los cuales no han sido completamente estudiados.(16)

La DM es una condicién metabdlica la cual manifiesta alteraciones de la
glicemia en sangre durante un periodo prolongado, en el cual el sistema
endocrino pancreatico es el comprometido. Al progresar la enfermedad hay
estudios que indican que esta disfuncién que inicialmente afecta a la porcion
enddcrina, posteriormente se extiende a toda la glandula pancreatica, y por

lo tanto también se vera afectada la funcién exocrina. (17)

Si bien es cierto, la hiperglicemia se presenta en la fase final de la PC
esto es debido a que los pacientes previamente han presentado
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sintomatologia muy general como es la dispepsia y en otras muy evidentes
como es la esteatorrea. Lo anterior nos orienta a pensar que los pacientes
antes de llegar a una IPE pasarian por una sintomatologia muy variable tal

como es el caso en los pacientes con diagnostico de IRCt o DM.

En nuestro pais hay pacientes con IPE considerados de alto riesgo,
como es el caso de los individuos afectos de DM e IRCt sin embargo no son
diagnosticados quedando de manera subclinica, generando un problema de
salud. Esto motivo la realizacién del presente estudio que se llevard a cabo
en el Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo de Guayaquil,
con el objetivo de determinar el grado de compromiso de la funcién

pancreatica en este grupo de pacientes.

Para el desarrollo del estudio actual se utiliz6 como marcador de funcién
pancreatica la Elastasa fecal-1, el cual es un biomarcador que refleja la IPE,
y que presenta gran ventaja en su elevada especificidad, sin embargo, hasta
la actualidad, el tiempo en la determinacibn del mismo no esta

suficientemente estudiada.

1.3 Justificacion

De acuerdo al ultimo reporte realizado por el INEC, publicado en el afio
2014, se obtuvieron datos de un total de 4,061 habitantes ingresados a
unidades hospitalarias en Guayaquil con mudltiples enfermedades del
pancreas y con examenes de laboratorio (Hemoglobina glicosilada, Amilasa y

Lipasa) que demostraban afectacion pancreatica previo al ingreso.
La alteracion de la glandula pancreatica se debe la inflamacion de la

misma debido a diferentes etiologias. Tal como: Biliar y Alcohdlicas,

Autoinmunes, Traumaticas, por farmacos, etc. Siendo la Biliar la de mayor
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incidencia en América del sur y en diversas areas rurales de América del
Norte, y de los paises de Europa. Por otra parte, causas por abuso de
alcohol se dan en areas urbanas de América del Norte, en Brasil y paises

Escandinavos.

Es realmente importante dentro de la practica meédica tener
conocimiento acerca de la importancia del diagnostico temprano de la IPE,
de manera que se logre disminuir la morbi-mortalidad, de esta patologia. Es
por ello que como futuro médico UEES, en lo personal ha despertado gran
interés en mi en este campo de la Pancreatologia, de manera que pueda
aportar con informacion a la base de datos del Ministerio de Salud Publica

para futuros estudios en el pais.
La Elastasa Fecal-1 es uno de los métodos directos usados que presentan

elevada especificidad para el diagndstico de afectacion exdcrina pancreética,

motivo por el cual se realiza el presente trabajo de investigacion.
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1.4 Objetivos generales y especificos

1.4.1 Objetivo general

Determinar la utilidad de la Elastasa Fecal-1 como diagnéstico de

insuficiencia pancreatica exdcrina en pacientes con diabetes mellitus tipo |

VAILR

1.4.2 Objetivos especificos

1. Determinar la frecuencia de Insuficiencia Pancreatica Exécrina en
pacientes con DM tipo | y tipo Il.

2. Establecer los niveles de Elastasa Fecal-1 en pacientes del estudio.

3. Evaluar la relacion entre el tiempo de evolucion de la DM tipo | y 1l y el
nivel cuantitativo de Elastasa Fecal-1 en heces.

4. Conocer la variabilidad de la Elastasa Fecal-1 de acuerdo al género.

1.4 Formulacién de hipoétesis

La Elastasa Fecal se presenta como un marcador de utilidad
diagnéstica de insuficiencia pancreética exocrina en pacientes con

diabetes mellitus tipo 1 y II.
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CAPITULO 2

2. MARCO TEORICO

2.1 ASPECTOS TEORICOS

HISTORIA

La existencia del pancreas y sus caracteristicas se las conoce desde la
antigledad, sin embargo hace aproximadamente unos 20 afios cuando se ha
incrementado el conocimiento de las funciones de este érgano. Se conoce que las
primeras descripciones del érgano fueron dadas por el médico griego Herdfilo en
el afio 300 AC., sin embargo, Rufo de Efeso fue quien le dio el nombre de
pancreas, que significaba “todo carne”, diferenciandolo del hueso o del cartilago.
La accidén digestiva de las secreciones pancredticas fueron descubiertas 200 afios
mas tarde. (19)

Eberle en 1834, Purkinje y Pappenheim en 1836, y Valentin en 1844
analizaron que el jugo pancreatico emulsionaba las grasas, tenia la capacidad de
descomponer las proteinas y podia digerir el almidon. En 1876, Kuhne fue el
primero en aislar la tripsina y acufiar el término de enzima, el cual llevd
posteriormente a la identificacion de la amilasa y la lipasa (13). En 1875,
Friedreich realiz6 por primera vez una descripcion sistematica acerca de las
enfermedades pancreaticas, a la cual, 14 afilos mas tarde, Fitz describe a la PA'y

posteriormente la PC.

DEFINICION
El pancreas funcionalmente se divide en: Pancreas exocrino, que corresponde
al 95% de la glandula, y el pancreas enddcrino que comprende entre un 3y 5% de

la misma. Existen tres grupos principales de enfermedades del pancreas, estas
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son: Pancreatitis aguda (PA), Pancreatitis crénica (PC) y las Pancreatopatias

tumorales (PT).

La definicién tradicional de la PC se basa principalmente en la histologia,
observando dafio cronico e irreversible del tejido pancreéatico. Entre las
caracteristicas mas comunes se encuentran inflamacion crénica y la consecuente
fibrosis, lo que llevara finalmente a la destruccion del tejido ductal y acinar.(20)
Dependiendo del grado de destruccion se presentardn progresivamente
manifestaciones clinicas por el mal funcionamiento de este drgano, siendo la
esteatorrea (por trastorno en la funcién exdécrina) lo mas caracteristico. Mientras
gue la hiperglicemia es la manifestacién o expresion mas tardia de la insuficiencia

enddcrina. (14)

La PC es definida a partir de las manifestaciones clinicas expresadas como:
dolor abdominal; en ocasiones elevacion de las enzimas pancreaticas (Amilasa y
Lipasa),(21) esteatorrea, pérdida de peso, etc. Otra forma en la que se puede
encontrar signos de PC puede ser mediante imagenologia tal como la presencia
de calcificaciones en el area pancreatica, dilatacion irregular del Conducto de
Wirsung, esteatosis pancredtica y fibrosis pancreética. Estas alteraciones de
imagen pueden ser detectadas mediante Ecografia convencional, TAC, CPRE
(22)y desde hace muy pocos afios contamos con la Ecoendoscopia con
Elastografia. (12) Las caracteristicas varian en cada paciente, por lo que la

presencia de solo una caracteristica es insuficiente para el diagnéstico.

ETIOLOGIA
TABACO
En cuanto al tabaco, se conoce que personas fumadoras tienen un riesgo tres

veces mayor de padecer PC alcohdlica y esta directamente relacionado con la
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presencia de calcificaciones pancreaticas. El tabaquismo puede llegar a
representar el 25% del riesgo asociado a PC.(23)
ALCOHOL
Entre las causas toxico-metabdlicas, se describe al alcohol, tabaco,
hipercalcemia, hipertrigliceridemia y IRCt,(24) sin embargo el alcohol comprende
aproximadamente 50% de todos los casos registrados de PC. Para considerar la
etiologia alcohdlica es importante que los pacientes tengan como antecedentes
haber ingerido por lo menos 5 afos. (25)
OBSTRUCTIVAS
La obstruccién dada en el conducto pancreatico principal o de Wirsung ya sea
por tumores, cicatrices, calculos ductales o quistes de la pared duodenal,
estenosis de la papila de Vater o de la papila menor puede llevar a producir
afectacion del parénquima pancredtico. (26) Estas obstrucciones pueden ser
consecuencia de tumores de pancreas, de los conductos, existiendo también

obstrucciones de tipo litiasicas, neoplasias ampulares, etc. (11)

Desde el punto de vista clinica se podria distinguir o sospechar la etiologia de
la obstruccién por la forma clinica de presentacion, asi por ejemplo en las
etiologias litiasicas el sintoma predominante es el dolor, mientras que en las
tumorales, especialmente malignas el predominante seria la anorexia y pérdida de
peso. Por otro lado, las estenosis benignas, pueden deberse a ataques graves de
PA, que usualmente se da luego de un episodio asociado a necrosis
pancreatica.(27)

AUTOINMUNE

Las Pancreatitis autoinmunes (PAIl) abarca dos patologias fibrosantes e
inflamatorias las cuales responden muy bien ante la terapia con
Corticoesteroides.(28) La PAI tipo 1 se presenta como un infiltrado de células tanto
inmunitarias como plasmaticas y células T CD4, con elevacion de las

concentraciones séricas de 1gG4.(29) La esclerosis, flebitis obliterante y la fibrosis
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se da de manera caracteristica en las PAI tipo 1 asociado con el infiltrado

inflamatorio cronico. (30)

Por otra parte, la PAI tipo 2, caracteriza como un patron histologico
denominado “Pancreatitis idiopatica centrada en el conducto” el cual esta
netamente limitada al pancreas (diferente al PAI tipo 1 que estd asociado a
manifestaciones clinicas extra pancreaticas)(31) y no esta asociada a infiltraciones

de células plasmaticas 1gG4.

OTRAS
A pesar de el gran desarrollo de la Pancreatologia que se ha presentado en
los dltimos 20 afios sigue pendiente encontrar un marcador bioquimico o
seroldgico de facil realizacion para sospechar la presencia de un mayor o menor
grado de IPE.(32)

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la PC no se conoce en su totalidad. Se han presentado
diversas hipétesis en lo relacionado a la fisiopatologia. Ultimamente el papel de las
células estrelladas del pancreas (33) han tomado gran importancia ya que se ha
visto que es la activacidon de estas células intrapancreaticas (alcohol, tabaco, virus,
etc.) la que al activarse por los mecanismos antes expuestos originara activacion

de la cascada inflamatoria y originar la PA, PC y consecuentemente la IPE. (34)

Las células estrelladas pancreaticas, se encuentran localizadas en las
unidades acinares, ubicandose en el espacio periacinar (35). Dicha activacion seré
necesaria para que la célula inicie la segregacion de la matriz extracelular y

finalmente se produzca fibrosis dentro de la glandula. (36)
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la PC es caracteristica, sin embargo la
presencia de uno de ellas es insuficiente para el diagnostico. Entre los sintomas
mas comunes se encuentra el dolor abdominal y es el sintoma que por sus
caracteristicas es el que mas afecta la calidad de vida, debido a dos mecanismos
principales: 1) Aumento de la presion e isquemia y 2) lesiones y alteraciones de
los nervios nociceptivos periféricos y centrales. (37) El dolor es grave y disminuye
significativamente el apetito o que contribuye a la pérdida de peso y desnutricién.
Es el principal motivo de ingreso hospitalario e incluso a la intervencion quirudrgica.
(26)

A medida que la funcién pancreatica vaya reduciendo con los afos, se ira
desarrollando manifestaciones clinicas tales como la esteatorrea que puede llegar
a cursas con estrefiimiento,(38) sin embargo todo ello es caracteristico de etapas
avanzadas de la enfermedad, apareciendo cuando ya exista pérdida de mas de un
90% de la funcidbn pancreatica debido a una fibrosis extensa de dicha
glandula.(39)

A mas de ello, puede haber presencia de edemas maleolares debido a la
mala absorcion de proteinas.(40) Anemia que puede ser macro 0 microcitica,
dependiendo si es por deficiencia de hierro (microcitica) o de acido folico o
vitamina B12 (macrocitica). Trastornos hemorragicos por malabsorcién de

vitamina K o enfermedad 6sea metabdlica por déficit de vitamina K. (41)

DIAGNOSTICO

El diagndstico de PC estda dado por diversas pruebas, sin embargo
significan un gran desafio para el personal de salud debido a que dichos estudios,
tanto de imagenes como laboratorios,(25) podrian ser normales. Y por otro lado,

en cuanto a la clinica, con la triada caracteristica de calcificaciones, DM vy
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esteatorrea, se la encuentra juntas Unicamente en estadios terminales o muy
avanzados. (10) Por ello se describen las pruebas diagndsticas dependiendo de la
clasificacion: Pruebas que detecten las anomalias funcionales y las que detectan

alteraciones estructurales.

Pruebas de funcidn pancreética

e Pruebas directas:

Las pruebas funcionales se clasifican en aquellas que miden la
funcibn pancreatica por pruebas invasivas o directas,(44) en la cual se
administraran comida o secretagogos hormonales con el fin de estimular al
pancreas, seguido, se obtiene muestra de fluido duodenal para asi cuantificar el

contenido de la secrecidon de enzimas y bicarbonato. (4)

Estas pruebas son mas sensibles para el diagnéstico de PC con un valor de
sensibilidad de 74 y 97% y con una especificidad que oscila entre el 80 y 90%.
(45)

e Pruebas indirectas:

Las pruebas indirectas generalmente pueden llegar a medir enzimas
pancreaticas tanto en sangre como en heces y se las realiza ya que existe una
disponibilidad limitada de las pruebas directas.(46) Entre las pruebas indirectas se

utilizan las siguientes:

+ Tripsindgeno sérico:
También denominado tripsina sérica, se observan concentraciones muy
bajas (<20 ng\ml) en pacientes con PC avanzada y esteatorrea. El tripsinogeno

serico se caracteriza por no disminuir en otras formas de esteatorrea. (2)
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+ Enzimas pancreaticas en heces:

Las concentraciones disminuidas de quimiotripsina o Elastasa fecal
reflejan el abastecimiento inadecuado hacia el duodeno.
La medicion de la quimiotripsina fecal puede estar disminuida en otras
enfermedades, tales como enfermedad celiaca, enfermedad de Crohn, sin
embargo son falsos positivos. Ya que la prueba en muchas de las ocasiones
suele presentarse normal en pacientes sin esteatorrea, solo puede ser fiable el
resultado en PC avanzada (<90% de funcion). La Elastasa fecal-1 presenta
muchas mas ventajas sobre la quimiotripsina debido a la facilidad al momento
de su medicion. (47) Es importante saber que concentraciones por debajo de
200 ug por gramo de heces se consideran anémalas.

Elastasa Fecal:

El kit comercial ELISA para Elastasa Pancreatica es conocido por ser un
ensayo inmunoenzimatico el cual es considerado como una técnica de doble
sandwich. Esta prueba puede ser utilizada como de dos formas, ya sea como
diagnostico de IPE o como para exclusion de la misma, en la cual una vez frente a
este escenario de exclusion, hariamos diagnostico diferencial con Pancreatitis
Cronica, Carcinoma de pancreas, Fibrosis Quistica, Sindrome de Schwachman-
Diamond y DM insulinodependiente.

Los anticuerpos utilizados en esta prueba son policlonales los cuales estan
dirigidos directamente contra las secuencias de la molécula de Elastasa
pancreatica humana. Gracias a la elevada actividad proteolitica de la enzima
presenta gran estabilidad por lo cual es encontrada en heces en una
concentracion hasta seis veces mayor que en el flujo pancreatico.

Para su realizacion es importante mencionar acerca del principio de esta prueba.

El kit ELISA se la utiliza mediante la aplicacion de dos anticuerpos policlonales, los
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cuales reconoceran una variedad de epitopes diferentes de secuencias peptidicas
de Elastasa Pancreatica que ya han sido definido y de algun érgano en especifico.
Seguido a ello, la microplaca de ELISA la cual se encuentra cubierta por el
anticuerpo contra la Elastasa pancreética, se unird a la elastasa pancreética
presente en la muestra. Luego, el segundo anticuerpo que se encuentra marcado
con biotina, se unird a la Elastasa pancreatica inmovilizada. Para poder visualizar
la Elastasa pancreatica ya unida es necesario que la biotina se una a la
estreptavidina conjugada con peroxidasa de rabano. Posterior a ello, la peroxidasa
oxidara el sustrato 3,3°,5,5 -tetrametilbencidina (TMB). Por ultimo, la reaccién
podra ser detenida por la adicion de H2SOs4 0.25 M. La coloracién que se

desarrollara serd medida fotométricamente a 450 mm.(3)

+ Cuantificacion de grasas en heces:

Una mal digestion de grasas se empieza a dar al momento que la
capacidad de secrecion de la lipasa pancreatica se encuentre disminuida en un
90%. Esta medicidon consiste en suministrar una dieta rica en grasas para
posteriormente medir la cantidad de la misma en heces por tres dias. Como fue
mencionado, esta prueba es Util Unicamente para Insuficiencia pancreatica

avanzada. (48)

TRATAMIENTO

El tratamiento de la Insuficiencia Pancreatica Exocrina estara
estrechamente relacionado con el diagndstico temprano de dicha patologia, sin
embargo la terapéutica se caracteriza por la suplementacibn con enzimas
pancreaticas, de manera que cese la esteatorrea, reduzcan los sintomas de mala

digestiéon como lo es la distension abdominal y la diarrea. (49)
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Por otra parte, en pacientes asintomaticos que tengan excrecion de grasa
en heces menor a 15g, se prescribiran ferritina y prealbumina con el fin de

normalizar niveles de vitaminas liposolubles (A, D, E y K). (50)

2.1ASPECTOS LEGALES
LEYES Y LA SALUD DE LA CONSTITUCION DE LA REPUBLICA DEL
ECUADOR
CAPITULO SEGUNDO: DERECHOS DEL BUEN VIVIR
SECCION SEPTIMA: SALUD

Art. 32.- La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realizacion
se vincula al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la
alimentacion, la educacion, la cultura fisica, el trabajo, la seguridad social, los
ambientes sanos y otros que sustentan el buen vivir. El Estado garantizara este
derecho mediante politicas economicas, sociales, culturales, educativas y
ambientales; y el acceso permanente, oportuno y sin exclusién a programas,
acciones y servicios de promocion y atencion integral de salud, salud sexual y
salud reproductiva. La prestacion de los servicios de salud se regira por los
principios de equidad, universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad,
eficiencia, eficacia, precaucion y bioética, con enfoque de género y generacional.
(51)

CAPITULO TERCERO: DERECHO DE LAS PERSONAS Y GRUPOS
DE ATENCION PRIORITARIA

Art. 35.- Las personas adultas mayores, nifias, nifios y adolescentes,

mujeres embarazadas, personas con discapacidad, personas privadas de libertad

y quienes adolezcan de enfermedades catastroficas o de alta complejidad,
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recibiran atencién prioritaria y especializada en los ambitos publico y privado. La
misma atencioén prioritaria recibirdn las personas en situacion de riesgo, las
victimas de violencia doméstica y sexual, maltrato infantil, desastres naturales o
antropogénicos. El Estado prestara especial proteccion a las personas en

condicién de doble vulnerabilidad.

SECCION PRIMERA: ADULTOS MAYORES

Art. 36.- Las personas adultas mayores recibirAn atencién prioritaria y
especializada en los ambitos publico y privado, en especial en los campos de
inclusion social y econdmica, y proteccion contra la violencia. Se consideraran
personas adultas mayores aquellas personas que hayan cumplido los sesenta y

cinco anos de edad.

Art. 37.- El Estado garantizara a las personas adultas mayores los
siguientes derechos: 1. La atencién gratuita y especializada de salud, asi como el

acceso gratuito a medicinas.

Art. 38.- El Estado estableceré politicas publicas y programas de atencion a
las personas adultas mayores, que tendran en cuenta las diferencias especificas
entre areas urbanas y rurales, las inequidades de género, la etnia, la cultura y las
diferencias propias de las personas, comunidades, pueblos y nacionalidades;
asimismo, fomentara el mayor grado posible de autonomia personal y
participacion en la definicion y ejecucién de estas politicas. En particular, el Estado
tomara medidas de: 1. Atencidn en centros especializados que garanticen su
nutricion, salud, educacion y cuidado diario, en un marco de proteccion integral de
derechos. Se crearan centros de acogida para albergar a quienes no puedan ser
atendidos por sus familiares o quienes carezcan de un lugar donde residir de

forma permanente.

27



SECCION SEGUNDA: JOVENES

Art. 39.- El Estado garantizara los derechos de las jovenes y los jévenes, y
promovera su efectivo ejercicio a través de politicas y programas, instituciones y
recursos que aseguren y mantengan de modo permanente su participacion e
inclusion en todos los ambitos, en particular en los espacios del poder publico. El
Estado reconocera a las jovenes y los jévenes como actores estratégicos del
desarrollo del pais, y les garantizard la educacién, salud, vivienda, recreacion,
deporte, tiempo libre, libertad de expresion y asociacion. El Estado fomentara su
incorporacion al trabajo en condiciones justas y dignas, con énfasis en la
capacitacion, la garantia de acceso al primer empleo y la promocién de sus
habilidades de emprendimiento.

SECCION CUARTA MUJERES EMBARAZADAS

Art. 43.- El Estado garantizard a las mujeres embarazadas y en periodo de
lactancia los derechos a: 1. No ser discriminadas por su embarazo en los ambitos
educativo, social y laboral. 2. La gratuidad de los servicios de salud materna. 3. La
proteccion prioritaria y cuidado de su salud integral y de su vida durante el
embarazo, parto y posparto. 4. Disponer de las facilidades necesarias para su

recuperaciéon después del embarazo y durante el periodo de lactancia.
SECCION QUINTA: NINOS Y ADOLESCENTES
Art. 44.- El Estado, la sociedad y la familia promoveran de forma prioritaria
el desarrollo integral de las nifias, nifios y adolescentes, y aseguraran el ejercicio

pleno de sus derechos; se atendera al principio de su interés superior y sus

derechos prevaleceran sobre los de las demas personas. Las nifias, nifios y
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adolescentes tendran derecho a su desarrollo integral, entendido como proceso de
crecimiento, maduracion y despliegue de su intelecto y de sus capacidades,
potencialidades y aspiraciones, en un entorno familiar, escolar, social y
comunitario de afectividad y seguridad. Este entorno permitird la satisfaccion de
sus necesidades sociales, afectivo-emocionales y culturales, con el apoyo de

politicas intersectoriales nacionales y locales.

Art. 45.- Las nifias, nifios y adolescentes gozaran de los derechos comunes
del ser humano, ademas de los especificos de su edad. El Estado reconocera y
garantizara la vida, incluido el cuidado y proteccion desde la concepcién. Las
nifias, nifios y adolescentes tienen derecho a la integridad fisica y psiquica; a su
identidad, nombre y ciudadania; a la salud integral y nutricién; a la educacion y
cultura, al deporte y recreacién; a la seguridad 35 social; a tener una familia y
disfrutar de la convivencia familiar y comunitaria; a la participacion social; al
respeto de su libertad y dignidad; a ser consultados en los asuntos que les
afecten; a educarse de manera prioritaria en su idioma y en los contextos
culturales propios de sus pueblos y nacionalidades; y a recibir informacion acerca
de sus progenitores o familiares ausentes, salvo que fuera perjudicial para su
bienestar. El Estado garantizard su libertad de expresién y asociacion, el

funcionamiento libre de los consejos estudiantiles y demas formas asociativas.
Art. 46.- El Estado adoptara, entre otras, las siguientes medidas que
aseguren a las nifias, nifios y adolescentes: 1. Atencion a menores de seis afos,
gue garantice su nutricion, salud, educacion y cuidado diario en un marco de

proteccion integral de sus derechos.

SECCION SEXTA: PERSONAS CON DISCAPACIDAD
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Art. 47.- El Estado garantizarAd politicas de prevenciéon de las
discapacidades y, de manera conjunta con la sociedad y la familia, procurara la
equiparacion de oportunidades para las personas con discapacidad y su
integracion social. Se reconoce a las personas con discapacidad, los derechos
a: 1. La atencion especializada en las entidades publicas y privadas que presten
servicios de salud para sus necesidades especificas, que incluira la provision de
medicamentos de forma gratuita, en particular para aquellas personas que
requieran tratamiento de por vida. 2. La rehabilitacion integral y la asistencia

permanente, que incluiran las correspondientes ayudas técnicas.

SECCION SEPTIMA: PERSONAS CON ENFERMEDADES
CATASTROFICAS

Art. 50.- El Estado garantizard& a toda persona que sufra de
enfermedades catastréficas o de alta complejidad el derecho a la atencion

especializada y gratuita en todos los niveles, de manera oportuna y preferente.

El articulo 32 de la Constitucion de la Republica elaborada por la
Asamblea del 20 de octubre de 2008 sefala(51): “La salud es un derecho que
garantiza el Estado, cuya realizacién se vincula al ejercicio de otros derechos,
entre ellos el derecho al agua, la alimentacion, la educacion, la cultura fisica, el
trabajo, la seguridad social, los ambientes sanos y otros que sustentan el buen

Vivir.

2.3 ASPECTOS CONCEPTUALES
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Pancreatitis Aguda: Proceso inflamatorio agudo que afecta la glandula
pancreatica, la cual es causado en un 50% por litiasis biliar y en un 15-20%
por causa alcohdlica.

Pancreatitis Cronica: Proceso inflamatorio con pérdida de funcion de
tejido pancreatico, de caracter progresivo e irreversible, el cual es causado
en un 80% por el consumo continuo de alcohol.

Insuficiencia Pancreatica Exdcrina: Es una de las complicaciones de la
PC donde hay una disminucion del 90% de la funcidbn pancreética
caracterizada por la incapacidad del pancreas de sintetizar enzimas las
cuales son necesarias para la digestion de los alimentos.

Pruebas de funcion pancreatica: Estudios dados para evaluar el grado de
funcidn pancredtica, las cuales pueden ser con estimulacion directa,
indirecta, orales o cuantificacion de enzimas tanto en heces como en
sangre.

Elastasa Fecal-1: Estudio de funcion pancreética indirecta que mide en
heces la cantidad de Elastasa (enzima pancreética) durante el transito

intestinal que es finalmente excretada.
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CAPITULO 3

3. METODOLOGIA

3.1 DISENO DE INVESTIGACION

3.1.1 Tipo de investigacion:
Es un estudio experimental, observacional. Es de corte transversal ya que

se tuvo contacto con el paciente una sola vez durante todo el estudio. Prospectivo.

3.1.2 Alcance:
El alcance del trabajo de investigacion es de tipo descriptivo, por lo que se
explord y describié los elementos constitutivos de los datos obtenidos por medio

de la Elastasa Fecal-1.

3.1.3 Lugar:
El presente trabajo se realizé en el Hospital de Especialidades "Teodoro
Maldonado Carbo” de la ciudad de Guayaquil, provincia del Guayas, ubicado en la

calle 25 de Julio al sur de la ciudad. Institucion autonoma, de caracter tripartita.

3.1.4 Periodo de lainvestigacion:
La investigacion se llevé a cabo del 1 de Septiembre al 1 de Diciembre del
2018.

3.1.5 Conceptualizacion y matriz de Operalizacion de las variables:

Nivel de | Instrume
Variable | Definicién | Dimension | Indicador | medicion nto de
medicion

de datos
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Conjunto Pacientes
Género de Masculinos | Masculino |  Nominal Historia
personas :
que tienen |y Femenino Clinica
caracteristi .
Femeninos.
cas
fisiologicas
y -
morfologica
S comunes.
Tiempo
Tiempo dado desde | 18-40 Ordinal Historia
Edad . ~ -
transcurri | el afos clinica
do a | nacimiento 41-70
partir del | hasta el anos
nacimient | momento, >71
0o de un |de los afos
individuo. | pacientes
del Hospital
Dr. Teodoro
Maldonado
Carbo.
Grupo de | Pacientes
enfermed | de la >136 Ordinal Hemoglo
Diabetes . . . .
. ades que | unidad de | glicemia bina
Mellitus (DM)
tiene Endocrinolo en Glucosila
como gia no | ayuno: da
resultado | menos de 6 | Riesgo
glucosa afos
sanguine | diagnostica
a dos y sin
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elevada. | complicacio
nes.
Pacientes
Enzima del Hospital Si Nominal | Kit Elisa
Elastasa proteolitic | Dr. Teodoro No de la
Fecal-1 a Maldonado Elastasa
pancreati | Carbo con pancreati
ca que se | DM. ca
eleva tras humana
disfuncié BS 86-01
n del de
pancreas. Bioserv
Diagnosti
Ccs
Insuficiencia | Fnfarmed | Pacientes Si Nominal Historia
Pancreatica g, -
Exbering ad diabéticos No clinica
(IPE) cronica de mas de
que seis afos
afecta la | de
porcién evolucion.
exocrina
del
pancreas.
3.2 Métodos
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3.2.1 Poblacién y muestra

La poblacion del estudio esta conformada por los pacientes diagnosticados
con Diabetes Mellitus tipo | y Il. Se tomaron pacientes que acudieron a las
instalaciones del hospital durante el periodo de 1 de septiembre al 1 de diciembre
del 2018, para realizar la prueba con el Kit comercial de Elisa (Elastasa

Pancreatica humana BS 86-01).

3.2.2 Criterios

Criterios de inclusion

e Pacientes con diagnéstico de DM tipo | o Il de mas de 5 afios.

e Pacientes mayores de 18 afios.

e Pacientes que acepten patrticipar y hayan firmado el consentimiento informado.

e Pacientes que entreguen muestra de heces para estudio de Elastasa Fecal-1.

Criterios de exclusion
e Pacientes con diagnostico de Pancreatopatia previamente conocida.
e Pacientes con diagndstico de cancer en cualquier sitio.

e Pacientes embarazadas.

3.2.3 Descripcién de los instrumentos, herramientas y procedimientos de la
investigacion.

Los pacientes involucrados fueron seleccionados en un muestreo por
conveniencia no probabilistico, tras firmar el consentimiento informado (se anexa
modelo) y cumpliendo con los criterios de inclusién y exclusion, se ingresé en el
sistema del Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo previa
autorizacion de la institucion. Una vez seleccionados los pacientes, se tomaron los

datos del sistema en relacién a su historia clinica. Se obtuvieron los datos de los
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exdmenes de laboratorio realizados y se extrajeron datos especificos como la
Hemoglobina Glucosilada.

Se solicitd una muestra de heces, para posterior a ello por medio de un kit
comercial de Elisa (Elastasa pancreatica humana BS 86-01 de Bioserv
Diagnostics), obtener los resultados. Una vez obtenidos los datos analiticos, se
procedié a elaborar la base de datos en Excel con las variables obtenidas en la
historia clinica, se tabularon los datos y se utilizo estadistica descriptiva por medio

de la elaboracién de graficos y barras.

3.2.4 Aspectos éticos y legales

Para realizar la investigacion se obtuvo previamente la autorizacion del
Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo, para poder acceder a la
informacion del sistema. Fue elaborado el consentimiento informado, el cual fue
firmado por todos los pacientes que aceptaron participar del estudio. Se elaboro
una base de datos con la informacion del paciente, otorgandoles un cédigo de

manera que no involucre la identidad de los pacientes.

Es importante mencionar que el tramite del comité de Etica se encuentra en

proceso, una vez finalizado se adjuntara el archivo.

3.2.5 Recursos

Humanos
e Estudiante autor de tesis
e Tutor de tesis

¢ Revisores de tesis encargados

Materiales

e Historia clinica del paciente
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e Examenes de laboratorio
e Cuaderno, esferos, libros, sobres manila

e Equipos de oficina: computadora, internet

CAPITULO 4
4. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

4.1 ANALISIS

Tabla 1. Distribucién de pacientes segun la edad y el sexo.

Grupos de edades Frecuencia Porcentaje (%)
20-40 afos 5 8,3 %
41-60 afnos 23 38,3 %
> 60 afios 32 53,3 %

Total 60 100,0 %

Sexo Frecuencia Porcentaje
Masculino 29 48,3 %
Femenino 31 51,7 %

Total 60 100,0 %

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo.
Autor: Denisse Carolina Marriott Blum.

Andlisis: Del total de pacientes del estudio (60\60), el grupo etario de adultos
mayores (> 60 afios) predominé con el 53,3% (32/60). La edad promedio fue de 60
afios de edad. Se encontr6 mayor frecuencia de pacientes del sexo femenino
(51,7%)
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Tabla 2. Distribucién de los niveles de Elastasa Fecal-1.

Niveles de Elastasa Fecal-1. Frecuencia Porc(:;)r;taje
> 200 ug/g heces Ausencia 23 38,3 %
< 200 ug/g heces Presencia 37 61,7%
Total 60 100,0 %

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo.
Autor: Denisse Carolina Marriott Blum.

Andlisis: Del total de pacientes del estudio (60), se encontré una frecuencia de
IPE del 61,7% en los pacientes con DM del estudio, mediante la determinacién de
los niveles de Elastasa fecal-1. Considerandose presencia de la enfermedad
cuando los niveles de Elastasa fecal-1 fueron < 200 ug/g heces. El valor promedio
de la Elastasa fecal-1 fue de 212,73 ug/g heces.
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Tabla 3. Distribucion de larelacion entre el tiempo de evolucion de la

Diabetes Mellitus y el nivel cuantitativo de Elastasa Fecal-1 en heces.

Insuficiencia pancreatica
exocrina Total
> 200 ug/g < 200 ug/g
heces heces
M 10 af 6 14 20
: enos afos
Tiempo de 26,1% 37.8% 33,3%
evolucion de
DM Igual 0 mayor 17 23 40
de 10 afios 73,9% 62,2% 66,7%
23 37 60
Total
100,0% 100,0% 100,0%

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo.

Autor: Denisse Carolina Marriott Blum.

Analisis: Del total de pacientes con IPE del estudio (23), el 62,2% (23/37)
correspondio a pacientes con mas de 10 afios de evolucion de DM.
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Tabla 4. Distribucién de la insuficiencia pancreatica segun el género.

Insuficiencia pancreatica
exocrina Total
<200 ug/g
> 200 ug/g heces heces
10 19 29
Masculino
43,5% 51,4% 48,3%
Sexo
) 13 18 31
Femenino
56,5% 48,6% 51,7%
23 37 60
Total
100,0% 100,0% 100,0%

Fuente: Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo.

Autor: Denisse Carolina Marriott Blum.

Analisis: Del total de pacientes con IPE del estudio (37), el 48,6% (18\37)

correspondio a pacientes de sexo femenino.
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4.2 DISCUSION

El objetivo de esta investigacion fue determinar la utilidad de la Elastasa Fecal-1
como marcador diagnostico de IPE en pacientes con DM tipo | y Il. Debido a que
existen pocas investigaciones que analicen la asociacion de la DM con la IP, es
dificil realizar andlisis comparativos con otros estudios. Se realizé una
comparacion de resultados con los estudios a nivel internacional y un estudio

local sobre la actual linea de investigacion.

Los resultados de esta investigacion reportaron el predominio del sexo femenino
(51,7%) especialmente en adultos mayores (53,3%). La edad promedio fue de 60
afos. Mancilla C, estudié la funcién pancreéatica exocrina en 62 pacientes
diabéticos mediante Elastasa fecal, el autor reporté que la edad media fue de 60 +
12 aflos y 67 pacientes (96%) tenian diabetes. La elastasa fecal fue normal
(elastasa> 200 g / g) en 47 pacientes (67%), disminuyo ligeramente (100-200 pg /
g) en 10 (14%) y disminuy0 severamente en 13 (19%). Caballero M, de Ecuador,
en su estudio realizado en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo reporta 34% de
pacientes con IPE reportada con la prueba de Elastasa fecal, demostrando
nuevamente tendencia mayor en el sexo femenino (56%) y adultos mayores
(76%).

Los resultados de esta investigacion confirman que mas de un tercio de los
pacientes diabéticos presentan afectacion de IPE. La magnitud del problema, sin
embargo, puede ser mayor, debido a la poca disponibilidad para realizar la prueba
de Elastasa fecal en una poblacién mayor de pacientes con diabetes mellitus. Es
probable que exista un porcentaje adicional de pacientes con disfuncion del
pancreas. En este estudio el grupo con mayor riesgo de insuficiencia exocrina

fueron los pacientes diabéticos tipo 2.
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En esta investigacion se encontré que el tiempo de evolucién de la diabetes se
asocio, en forma significativa, al desarrollo de insuficiencia pancreatica exocrina
detectada por la disminucion de la Elastasa fecal. Sin embargo, es importante
complementar a futuro el desarrollo de esta investigacion con una investigacion
relacional que permita determinar si esta asociacién es débil o fuerte, y establecer
ademas en un grupo mayor de pacientes, especialmente aquellos de reciente

diagnéstico con menos de 10 afios de evolucion.

CAPITULO 5

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES

De los pacientes con diagnéstico de DM, 37 (37\60) correspondientes al 61, 7%

presentaron niveles de disminuidos de Elastasa fecal-1 en heces. (<200 ug\g)

La frecuencia de Insuficiencia Pancreatica es mayor en pacientes con mas de 10

afos de evolucion de Diabetes Mellitus (62,2%).

Existe predominio del sexo femenino en los pacientes diabéticos con insuficiencia

pancreatica.
Mayor control de la diabetes mellitus, especialmente en el sexo femenino, por se

el grupo de pacientes con mayor afectacion de insuficiencia pancreatica en este

estudio.
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Difundir informacién de la asociacion de la diabetes mellitus e insuficiencia
pancreatica en la comunidad de pacientes que asisten la consulta externa de
Gastroenterologia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo.

5.2 RECOMENDACIONES

Realizar tamizaje de insuficiencia pancreatica en todos los pacientes con diabetes

mellitus.

Emplear pruebas indirectas de determinacién de funcidon pancreatica como la

Elastasa fecal para diagnosticar insuficiencia pancreatica.

Fomentar el control médico de la Diabetes Mellitus, especialmente en aquellos

pacientes con evolucion de la enfermedad mayor de 10 afios
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ANEXO 1. FORMULARIO DE RECOLECCION DE DATOS

UNIVERSIDAD DE ESPECIALIDADES ESPIRITU SANTO
FACULTAD “ENRIQUE ORTEGA MOREIRA”
DE CIENCIAS MEDICAS.

TEMA: ELASTASA FECAL-1 (EF-1) COMO DETERMINANTE DIAGNOSTICO
DE INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA EN PACIENTES CON
DIABETES MELLITUS, DEL HOSPITAL “DR. TEODORO MALDONADO

CARBO", SEPTIEMBRE-DICIEMBRE 2018.

# HC:

Género:
Edad:
Afos de DM:

Valor obtenido de Elastasa Fecal:

Autor: Denisse C. Marriott Blum
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ANEXO 2. BASE DE DATOS

1.
Hombre
2. Mujer

1. Presencia (< 200

Hg/g heces) 2.
Ausencia (> 200
pg/g heces)
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ANEXO 3. CONSENTIMIENTO INFORMADO
ELASTASA FECAL-1 (EF-1) COMO DETERMINANTE DIAGNOSTICO DE

INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA EN PACIENTES CON DIABETES

MELLITUS, DEL HOSPITAL “DR. TEODORO MALDONADO CARBO*,
SEPTIEMBRE-DICIEMBRE 2018

Yo

Historia Clinica No.
Cl No.
Declaro que:

e Heleido y comprendido la informacion del estudio que se me ha
entregado.
e He podido aclarar mis inquietudes del estudio.
e Comprendo que mi participacion es voluntaria.
e Comprendo que puedo retirarme del estudio.
Por todo ello, presto libremente mi conformidad para participar en el estudio.

Firma del paciente Fecha
Firma del investigador Fecha
Firma del testigo Fech
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