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Diabetes Pancreatogénica:
Interrelaciones exo-endocrinas

Esteban Pinto K'** Zoltan Berger’.

Pancreatogenic Diabetes: The Exocrine—Endocrine Axis

RESUMEN

La diabetes pancreatogénica es un tipo especifico de diabetes secundaria
a enfermedades del pancreas exocrino. Frecuentemente se confunde
con otros tipos de diabetes y suele ser clasificada de forma incorrec-
ta. No constituye una entidad dnica, sino que puede presentarse en
el contexto de diversas patologias pancredticas exocrinas, mediante
distintos mecanismos de hiperglicemia. Esta condicion se asocia a un
mayor riesgo de hipoglicemia, por lo que requiere un seguimiento clinico
estrecho. Objetivo: Revisar los aspectos fisioldgicos y fisiopatologicos
de las interrelaciones exocrino—endocrinas del pancreas, asi como
las caracteristicas clinicas de esta forma especifica de diabetes, con
el propésito de favorecer un diagndstico, tratamiento y seguimiento
adecuados. Metodologia: Revision narrativa. Resultados: Se ofrece
una visién multidisciplinaria de la diabetes pancreatogénica, abarcan-
do su definicion, patogénesis, epidemiologia y abordaje terapéutico,
integrando la perspectiva tanto endocrina como exocrina del pan-
creas. Conclusiones: El manejo de la diabetes pancreatogénica debe
ser individualizado y multidisciplinario, con énfasis en la prevencion
y tratamiento de la malnutricién, e incluyendo insulinoterapia junto
con terapia de reemplazo con enzimas pancredticas.

Palabras clave: Diabetes Mellitus; Enfermedades Pancredticas; Insu-
ficiencia Pancreatica Exocrina.

ABSTRACT

Pancreatogenic diabetes is a specific form of diabetes secondary to
exocrine pancreatic disease. It is often misclassified or confused with
other types of diabetes. It is not a single clinical entity but occurs in
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association with various exocrine pancreatic disorders, through diffe-
rent mechanisms of hyperglycemia. This condition is associated with
an increased risk of hypoglycemia, making close clinical monitoring
essential. Aim: To review the physiological and pathophysiological
aspects of the exocrine—endocrine interplay of the pancreas, as well
as the clinical features of this specific type of diabetes, in order to
support accurate diagnosis, treatment, and follow-up. Methodology:
Narrative review. Results: A multidisciplinary overview of pancrea-
togenic diabetes is presented, covering its definition, pathogenesis,
epidemiology, and management, integrating both endocrine and
exocrine pancreatic perspectives. Conclusions: The management of
pancreatogenic diabetes should be multidisciplinary and individualized,
with a focus on preventing and treating malnutrition, and combining
insulin therapy with pancreatic enzyme replacement therapy.

Keywords: Diabetes Mellitus; Exocrine Pancreatic Insufficiency;

Pancreatic Diseases.

La diabetes mellitus (DM) comprende un
grupo de enfermedades metabdlicas, de distinta
etiologfa, caracterizada por hiperglicemia, origi-
nada por defectos en la secrecion y/o accién de
la insulina'. Se clasifica, de acuerdo a la Asocia-
cién Americana de Diabetes (ADA), en 4 grandes
grupos: diabetes mellitus tipo 1 (DMT1), diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), otros tipos especificos de
diabetes y diabetes gestacional’. Dentro de los
otros tipos especificos de diabetes se encuentra
una entidad muy distinta a las demas, asociada
a patologias del pancreas exocrino.

Se denomina Diabetes Pancreatogénica a la
que es secundaria a enfermedad del pancreas
exocrino?. También clasicamente se le ha denomi-
nado diabetes tipo 3¢ (DM3c), nombre atribuido
a la clasificacion de la ADA?. No se trata de una
entidad Unica, sino que ocurre en relacion a una
amplia variedad de enfermedades pancreaticas
exocrinas, con diversos mecanismos de hiper-
glicemia. En la tabla 1 se resume la clasificacion
de la DM3c segun los distintos mecanismos que
la originan.

La DM3c es poco conocida para un grupo
importante de los profesionales de la salud y es
importante llamar la atencién de un hecho evidente
pero frecuentemente olvidado: el pancreas endo-
crino y exocrino conviven en un mismo organo e
interactdan continuamente entre si, por lo que el
enfoque del estudio, tratamiento y seguimiento
debe ser multidisciplinario, con énfasis en una
estrecha comunicacién y trabajo conjunto entre
diabet6logos y gastroenterélogos.

Interrelaciones exo-endocrinas

El tipo dominante de las células pancreati-
cas es la célula acinar. Los islotes representan
menos del 2% de la masa pancreatica’. Sin
embargo, la vascularizacién de los islotes es
la mas rica: la sangre llega por la primera vez
a las células insulares y se dirige a los grupos
de células acinares en la vecindad®. La insulina
tiene receptores en la célula acinar* y aumenta la
secrecion de las enzimas digestivas estimuladas
por colecistoquinina (CCK)**. Ademas tiene un
efecto trofico protector: se ha demostrado menor
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Tabla 1. Enfermedades del pancreas exocrino.

Diabetes mellitus tipo 3¢ (DM3c) - E. Pinto, et al.

Mecanismos potenciales

Etiologia

Paraneoplasica

Ausencia completa de islotes congénita o adquirida e Agenesia pancreatica

Ausencia de islotes funcionantes parcial adquirida

e Pancreatectomia total

Pancreatitis cronica

¢ Pancreatectomia parcial
¢ Pancreatitis aguda grave
Fibrosis Quistica

® Hemocromatosis

¢ Adenocarcinoma ductal pancredtico

*Adaptada de: Hart, et al.’

dafo en pancreatitis experimental en ratas tra-
tadas con insulina’. Como consecuencia de esta
circulacion, las células insulares presentan mayor
resistencia a un eventual dafo, seguidas por las
células acinares “teleinsulares”, mds cercanas a
los islotes. Por otra parte, la amilasa producida
por el pancreas exocrino es necesaria para la
absorcién adecuada de los hidratos de carbono
y ademas interfiere con la secrecion de insulina
y de glucagén®. El dafio del pancreas exocrino
afecta también a los islotes y provoca trastornos
de diferente severidad en el metabolismo de los
carbohidratos, pudiendo ocasionar DM3c. Por
otro lado, el pancreas exocrino estd con frecuen-
cia afectado en los pacientes con DM1 y DM2,
aungque sin sintomatologia clinica evidente en la
mayoria de los casos.

Mecanismo patologico de la DM3c

El mecanismo patolégico predominante es la
deficiencia en la produccion de insulina. En ese
aspecto, se asemejaria mas a la DM1 que a la
DM2. Sin embargo, los marcadores de autoinmu-
nidad dirigidos contra las células p de los islotes
deben estar ausentes en la DM3c.

El dano del pancreas exocrino es generalmente
previo al desarrollo de la diabetes, aunque puede
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ser también simultaneo: se produce dano del
parénquima exocrino, lo que repercute en las
células de islotes, produciéndose dafio morfolo-
gico y funcional de las células endocrinas. Se ha
determinado que ya con un 65% de disminucién
de las células B se manifestaria la disglicemia®.
Por otro lado, se ha descrito también desdiferen-
ciacion de las células B, adquiriendo morfologia
similar a la de las células a. El resultado final es la
produccién disminuida de insulina acompanada
con frecuencia de la reduccién de glucagon y de
polipéptido pancredtico (PP)'*"1213, Este Gltimo
se puede utilizar en la confirmacién de la DM3c,
demostrando ausencia de su alza postprandial
plasmética'.

Epidemiologia

Se desconoce con exactitud la prevalencia de
DM3c, sin embargo, se estima que corresponderia
a 1-9% de los pacientes con DM?*™. Existe un
gran desconocimiento en relacién a esta entidad
y suele confundirse con otros tipos de diabetes,
llegando a clasificarse erréneamente hasta en 49%
de los casos*™. Se diagnostica frecuentemente
en forma equivocada como DM2 y en menor
medida como DM1. En la tabla 2 se resumen las
principales caracteristicas de la DM3c versus



la DM2 y DM1. Hart, et al. utilizando los datos
epidemiolégicos conocidos de pancreatitis cr6-
nica, cancer de pancreas y diabetes mellitus en
EEUU, estimaron que 0,5-1,0% de los pacientes
con diabetes tendria DM3c'. Otros han senalado
cifras mucho mas elevadas, alcanzando hasta un
7-9% de las personas que viven con diabetes'.

Criterios diagndsticos y caracteristicas clinicas

Existen criterios mayores y menores para el diag-
néstico de Diabetes Pancreatogénica'. Sin embargo,
éstos no estan exentos de limitaciones tales como:
superposicion de caracteristicas con otros tipos de
diabetes, presencia de insulinorresistencia coexis-
tente y la disponibilidad de recursos radiolégicos y
de laboratorio adecuados. En la tabla 3 se resumen
los criterios diagndsticos de DM3c.

Conociendo el mecanismo patoldgico, las parti-
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cularidades clinicas son mas comprensibles. La pro-
duccién deficiente de insulina explica que muchos de
los pacientes requieran de aporte insulinico exégeno.
Por otro lado, la reduccién de glucagén y la sensibi-
lidad periférica a insulina frecuentemente normal se
asocian a hipoglicemia, la que es extremadamente
habitual en pacientes con DM3c. En un estudio que
compard monitoreo continuo de glucosa (MCG) versus
automonitoreo con glicemias capilares en DM3c se
detecté hipoglicemia predominantemente nocturna
en 90,4% de los pacientes a través de MCG vs 38,5%
con glucometrias capilares, presentando sintomas
s6lo un 29%". Dado este contexto, los pacientes
con DM3c, idealmente debieran contar con MCG
para un correcto control y manejo individualizado
de su diabetes, permitiendo una mayor deteccion
de eventos de hipoglicemia, que en muchos casos
pueden ser inadvertida.

Tabla 2. Diagnéstico diferencial de Diabetes Pancreatogénica (DM3c).

DM1 DM2 DM3c
Cetoacidosis Comdn Rara Rara
Hipoglicemia Comin Rara Comdin
Niveles de Insulina Bajos Altos Bajos
Niveles de Glucagon Normales Normales Bajos

o altos o altos
Niveles de PP Normales Altos Bajos

o bajos (tardio)
Edad tipica de Inicio Ninez o Adultez Cualquiera

adolescencia
Etiologia tipica Autoinmune Obesidad Pancreatitis,

Cancer de Pancreas,
Fibrosis Quistica,
pancreatectomia

*PP: Polipéptido Pancreatico.
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Tabla 3. Criterios diagnésticos Diabetes Pancreatogénica (Tipo 3c).

Criterios Mayores

o test de funcién directa)

Criterios Menores

e Presencia de insuficiencia pancreatica exocrina (constatada por Test de Elastasa-1 Fecal

* Imagenes pancredticas patoldgicas (considerar TC, RM o ultrasonido endoscépico)

¢ Ausencia de marcadores inmunolégicos de DMT.

e Alteracion en la funcién de las células Beta (HOMA-B, razon péptido C/glucosa)
e Sin resistencia a la Insulina excesiva (HOMA-IR)

e Alteracién en la secrecion de Incretinas y de PP

* Bajos niveles séricos de vitaminas liposolubles ( A,D,E,K)

*TC: Scanner; RM: Resonancia Magnética; DM1: Diabetes Mellitus Tipo 1, HOMA-B: Modelo de Homeostasis de la Funcion
de las Células Beta; HOMA-IR Modelo de Homeostasis de la Resistencia a la Insulina; PP: Polipéptido Pancreatico. ** Tabla

elaborada a partir de: Hart, et al.”

Diabetes y pancreatitis aguda

Se estima que la incidencia de diabetes
mellitus, luego de 1 afio de un primer episodio
de pancreatitis aguda (PA), alcanzaria un 15% y
llegaria a un 23% a los 5 anos'®. Dentro de los
predictores para desarrollo de DM3c secundaria
a PA estarian: severidad (una mayor pérdida de
células de los Islotes conduciria a un mayor riesgo),
etiologia (el alcohol tendria mayor asociacion).
Otros factores de riesgo, al ingreso hospitalario
que podrian predecir la aparicién de diabetes,
serfan: indice de masa corporal (IMC), edad, tri-
glicéridos, glicemia y niveles de colesterol LDL'.
Segun sus observaciones, 4 de cada 10 pacientes
con PA presentaria hiperglicemia: transitoria en la
mitad de ellos y persistente en el resto, evolucio-
nando a DM. Por consiguiente, se recomienda
un seguimiento estrecho, desde el punto de vista
glicémico, de los pacientes con antecedente
de PA, en particular si el cuadro fue grave con
complicaciones sistémicas y locales, si se trata
de una persona mayor y/o tiene antecedentes
familiares de DM. Por otro lado, ante una duda
diagnéstica, un nivel bajo de oxintomodulina
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podria ayudar en la diferenciaciéon de DM3c y
DM2 después de una PA".

Diabetes y pancreatitis cronica

La pancreatitis cronica es una enfermedad
fibro-inflamatoria del pancreas, que lleva a su
destruccién en forma progresiva. Se diagnostica
con examenes morfolégicos, en donde es posi-
ble constatar atrofia del parénquima, dilatacién
del conducto y frecuentemente calcificaciones.
La evolucién clinica de la pancreatitis cronica
es variable: Puede provocar reagudizaciones
frecuentes y dolor permanente, recurrente o
ser oligo — o asintomatica. Los pacientes suelen
desarrollar insuficiencia exocrina del pancreas,
seguida por insuficiencia endocrina, evolucio-
nando con DM3c: Olesen, et al."® pesquisaron
DM en 40,9% entre sus 1.117 pacientes con PC,
sin embargo, otros estiman que la frecuencia de
diabetes podria alcanzar un 80%". En experiencia
chilena publicada, se encontraron 67 pacientes
con diabetes mellitus entre 121 pacientes porta-
dores de PC (55%), 31 de ellos que requirieron
insulinoterapia®. Ciccarelli, et al. describieron



dafo estructural de células p y alteraciones en la
secrecion de insulina'. Adrian, et al. encontraron
liberacion disminuida de PP en CP con esteatorrea'.
El control adecuado de la insuficiencia exocrina
(IPE) es parte esencial del control glicémico: la
absorcién satisfactoria de nutrientes se asegura
s6lo con la toma regular de enzimas pancreaticas
orales en dosis y forma adecuada, con los alimentos
— tratamiento cuyo elevado costo es un problema
mundial y particularmente grave en Chile. La
frecuencia de las complicaciones microvasculares
es similar a la DM1 y DM2' pero la sobrevida
en PC es menor si se asocia con DM3c?'. La PC
ha sido considerada como la primera causa de
DM3c, sin embargo, dada la significativa mas alta
incidencia de la PA, la DM3c después de una PA
es igualmente importante.

Diabetes y pancreatitis autoinmune

La asociacién de DM y pancreatitis autoinmu-
ne (PAI) es usual (42-76% de los casos). El efecto
diabetogénico parece estar relacionado con la
existencia de una marcada inflamacion, fibrosis
y un descenso de la vascularizacion de los islotes
pancredticos*. El tratamiento con corticoides puede
mejorar el control glicémico en mas de la mitad
de los pacientes, tanto en aquellos con DM pre-
existente como en los que tuvieron un diagnéstico
simultaneo. Puede empeorar en sujetos de mayor
edad y con DM de mayor tiempo de evolucion.
La terapia esteroidal inactiva las células inflama-
torias y fibroblastos, modulando los mecanismos
autoinmunes involucrados, mejorando el control
metabdlico?*2*?>. La monitorizacion glicémica
frecuente y estrecha durante el tratamiento de PAI
es mandatoria: inicialmente puede ocurrir hiper-
glicemia muy significativa, luego con la mejoria
de la inflamacion y la reduccion de la dosis de
prednisona, existe un alto riesgo de hipoglicemia.
Finalmente, recalcar que un paciente que haya
presentado una PAIl siempre debera mantener
controles y un seguimiento estrecho.

Diabetes asociada a fibrosis quistica

La DM en los pacientes con Fibrosis Quistica
(FQ) es una comorbilidad muy comuin (40-50%).
Existe deficiencia en la secrecion de insulina,
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probablemente como consecuencia de la infla-
macién vy fibrosis de parénquima exocrino que
compromete también a los islotes. La DM en FQ
se asocia con un peor estado nutricional, enfer-
medad pulmonar inflamatoria mds grave y a una
mayor mortalidad?°. La prueba de tolerancia a la
glucosa oral (PTGO) es el examen recomendado
para su diagnéstico en fase inicial>. No se reco-
mienda la HbAlc como test de screening dada
su baja sensibilidad?. El tratamiento consiste en
insulinoterapia en la mayoria de los casos (con
esquema y objetivos individualizados) y el MCG
puede ser de gran utilidad en el control y segui-
miento de los pacientes®™.

Diabetes post pancreatectomia parcial y total

La porcion del pancreas resecada y la extensién
de la pancreatectomia determina la severidad de
la DM3c resultante. Se ha documentado tanto
disfuncién exocrina como endocrina, generalmente
con inicio sincrénico en este caso, luego de una
pancreatectomia parcial (35% y 40% respecti-
vamente)”’. Los pacientes sometidos a pancrea-
tectomia distal tienen una mayor incidencia de
DM3c postoperatoria en comparacién con otras
resecciones parciales, ya que gran proporcion de
las células B pancredticas productoras de insulina
estarian alojadas en la cola del pancreas”*. La
incidencia de DM post pancreatectomia parcial se
desconoce con exactitud, sin embargo, se estima
alrededor de 20% vy se produciria en promedio
a los 3,6 meses post cirugia. A los 3 afos, DM3c
alcanzarfa un 32%?.

La diabetes post pancreatectomia total se aso-
cia con morbilidad significativa y requiere de un
manejo avanzado y multidisciplinario. Se asocia
a una “diabetes fragil” ya que se manifiesta con
gran variabilidad glicémica y con mayor riesgo de
hipoglicemia. Requiere de manejo multidisciplinario,
con esquema intensificado de insulina asociado
a terapia con enzimas pancreaticas.

Dentro los elementos clinicos preoperatorios
que se asociarfan a mayor riesgo de desarrollar
DM post pancreatectomia estarian: edad =65 afios,
IMC =30 Kg/m?, HbAlc elevada y pancreatectomia
distal'**. Por otro lado, podrian existir factores
intraoperatorios asociados a mayor riesgo de este
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tipo de DM, como es el caso de la hipotension
durante la pancreatectomia®’. El mecanismo
propuesto seria a través de dano isquémico de
los islotes pancreaticos con una insuficiencia
secundaria de células .

Diabetes y hemocromatosis

Un 50-60% de las personas con Hemocro-
matosis Hereditaria presenta diabetes, que se
produce por un doble mecanismo: sobrecarga
de hierro en las células B y resistencia a la insu-
lina por lesion hepatocelular’'. El hierro genera
especies reactivas de oxigeno, lo que induce dano
oxidativo y apoptosis. El diagndstico de hemocro-
matosis puede sospecharse ante la presencia y
coexistencia de compromiso hepdtico, cardiaco
y eventualmente hipogonadismo.

Diabetes y cancer de pancreas

El diagndstico de DM con frecuencia precede
a la deteccion del cancer de pancreas (CaPa).
Datos epidemiolégicos demuestran mayor fre-
cuencia de CaPa en DM de inicio reciente: Illés,
etal.’? reportaron 3 personas con CaPa entre 115
pacientes, mientras Jensen, et al.** constataron
2.105 personas con CaPa, de un total de 353.970
pacientes, dentro de 3 afios desde el diagnéstico
de DM. En base a estos datos, el riesgo estimado
de CaPa seria cerca de 200 veces superior en este
grupo de individuos que en la poblacién general.

Las células de CaPa producen factores solu-
bles que inducen hiperglicemia en condiciones
experimentales. En la practica clinica, la hiper-
glicemia aparece meses o afios antes de CaPa y
con la cirugia curativa el metabolismo de carbo-
hidratos puede normalizarse, a pesar de pérdida
de masa pancreatica®®. La importancia clinica
de esta relacién cancer — DM implica otorgar
una ventana de oportunidad para un diagnéstico
precoz del CaPa, en fase resecable, mejorando
el prondstico. El riesgo de CaPa es mas alto en
personas con DM de reciente inicio, >50 afos,
baja de peso, habitualmente sin elementos de
insulinorresistencia ni antecedentes familiares de
DM y mal control glicémico®***. Sin embargo, en
esta poblacion seleccionada el hallazgo de CaPa
esperable es de 4%. Por otro lado, el rendimiento
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de la ecotomografia abdominal y los exdmenes
de laboratorio, en particular CA19-9, es muy
bajo, lo que no permite mejorar la seleccion de
pacientes para exdmenes mas sofisticados. Sin
embargo, seglin nuestra opinion, adn asi vale la
pena realizar un scanner (TC) con protocolo de
pancreas en este grupo seleccionado de pacientes,
en la bdsqueda de una deteccion precoz de un
eventual CaPa, considerando que la reseccion
con intencién curativa es una posibilidad real.

Pancreas exocrino en DM1 y DM2

Si la interaccion es bidireccional, como des-
cribimos previamente, alteraciones morfoldgicas
y funcionales son l6gicamente esperables en los
pacientes con diabetes. La disminucién de la
funcion exocrina ha sido objetivada con elastasa
fecal en una serie de publicaciones***”*y la pre-
sencia de atrofia con alteraciones del conducto
pancreatico también han sido constatados®. Sin
embargo, el pancreas exocrino dispone de una
gran reserva funcional. Como lo describi6 en
su publicacién clasica Di Magno, es necesaria
la pérdida de aproximadamente 90% de capa-
cidad de secrecion de lipasa para que aparezca
esteatorrea clinicamente detectable*°. En la ac-
tualidad, surgen dudas acerca de la importancia
de esta insuficiencia pancredtica exocrina (EPI)
subclinica, detectada solo con examenes de la-
boratorio, principalmente elastasa fecal. Existen
datos sobre EPI subclinica en poblacién general*,
otros que confirman 20-30% en DM2 y hasta
50% en DMT1“2. Por otro lado, se ha encontrado
mayor frecuencia de osteoporosis en PC con PEI
subclinica®®. Aunque sin estudiar la relacion, la
osteoporosis forma parte de una de las compli-
caciones tardias en personas con diabetes**. Por
lo tanto, resulta 16gico hacerse la pregunta: ;El
tratamiento con enzimas pancreadticas (PERT)
podria ser de utilidad en estos pacientes? No
existe por ahora una respuesta definitiva, sin
embargo, en su revision sistematica Zsori, et
al. dejan abierta la pregunta y afirman, que, en
algunos casos seleccionados de larga evolucion,
agregar PERT podria tener un rol relevante en la
busqueda de lograr un buen control glicémico
y disminuir las complicaciones®”.



Manejo de la diabetes pancreatogénica

No existen guias especificas para el manejo de
la DM3c, sin embargo, el tratamiento y enfoque
terapéutico debe ser distinto a los otros tipos de
diabetes y siempre individualizado*. Se debe
poner énfasis no sélo en el manejo glicémico,
sino que también en el de la insuficiencia exocrina
asociada, junto con un control y seguimiento nu-
tricional estricto de los pacientes, en la bisqueda
de prevenir y tratar la malnutricién?-*. Los habitos
de vida saludable, fomentando la realizacién
de actividad fisica, la suspension del alcohol y
tabaquismo, la PERT y el aporte vitaminico en
caso de déficit seran fundamentales.

Desde el punto de vista farmacolégico el
tratamiento de eleccion es la insulinoterapia®,
mas aln considerando la malnutriciéon asociada
a este tipo de diabetes. El esquema de insulina
deberd ser individualizado. Por otro lado, la
prevencién, monitorizacién y educacién en
deteccion y tratamiento de la hipoglicemia, sera
crucial. En pacientes con una “diabetes mellitus
fragil” que requieren un tratamiento intensificado
con insulina, como es el caso de la diabetes post
pancreatectomia total, se deberia considerar el
uso de infusor continuo subcutaneo de insulina
con sensor continuo integrado. Por otro lado, en
pacientes con obesidad e insulinorresistencia y
HbA1c <8% el uso de metformina podria ser una
buena opcién?°.

No se recomienda el tratamiento con farmacos
con efecto incretina, debido al potencial mayor
riesgo de pancreatitis asociado**. Se debe tam-
bién evitar el tratamiento con sulfonilureas por
el alto riesgo de hipoglicemia. Por otro lado, no
existe evidencia que avale el uso de farmacos
inhibidores del cotransportador de sodio glucosa
tipo 2 (iISGLT2) en pacientes con DM3c. Su uso se
asociaria a baja de peso, lo que podria acrecentar
la malnutricion por déficit de estos pacientes. Sin
embargo, en pacientes con una “diabetes mixta”,
es decir, personas con DM2, obesidad e insuli-
norresistencia, que han presentado o presentan
una enfermedad del pancreas exocrino y que
tienen un alto riesgo cardiovascular, insuficiencia
cardiaca y/o enfermedad renal crénica, creemos
se deberia considerar, caso a caso su uso, dado
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sus multiples beneficios cardio-reno-metabdlicos
asociados®.

Conclusiones

La Diabetes Pancreatogénica (DM3c) es un
tipo especifico de diabetes, subdiagnosticada en
Chile y en el mundo entero. Su identificacién
oportuna permite instaurar un tratamiento, control
y seguimiento adecuado, poniendo énfasis en la
prevencion de los eventos de hipoglicemia. El
control adecuado de su etiologia, la patologia del
pancreas exocrino subyacente, permite lograr una
mejoria metabdlica significativa de los pacientes.
Ademas, el diagnéstico de DM de reciente inicio,
en un paciente >50 afios, sin elementos de insuli-
norresistencia ni antecedentes familiares de DM,
baja de peso y mal control glicémico, serfa una
herramienta Gtil en la bisqueda de un diagnéstico
precoz del cancer de pancreas. Por otra parte, la
funcion frecuentemente disminuida del pancreas
exocrino en los pacientes con DM1 y DM2 me-
rece especial atencion y nos invita a pensar si en
algunos casos seleccionados existiria un beneficio
de tratamiento con enzimas pancreaticas.

Por dltimo, recalcar la importancia y lo fun-
damental de un manejo multidisciplinario de la
diabetes y lo vital de la cooperacién estrecha
entre diabetélogos y gastroenterélogos.
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