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R E S U M E N 

MANGE RUIZ, MARIA ROSA. Diagnóstico d•. trastornos 

pancr•áticos •n el p•rro y gato, estudio recapitulativo: 

1979-1987 (bajo la direcci6n de: Hedberto Ruiz Skewes>. 

La .finalidad del trabajo es la de pr•••ntar informaci6n 

actualizada, cond•nsada y •n espalllol acercad• los.trastornos 

pancreáticos •Kocrinos y endocrino• •n el P•rro. Para .lograr 

••te ·fin se analizó información public.ada en ingl•• y •spailol 

de publicaciones P•riOdicas, libros y m•mori•s·de congr•sos 

del periodo comprendido entre 1979 a 1987 

El diagnóstico da las •nfermedades pancre~ticas •stá 

basada en el análisis d• dato• obtenidos •n la historia 

clinica, aKa111mn fisico, pruebas de laboratorio y otras 

colateral••· .Los hallazgos de labor.atorio en la pancreatitis 

aguda incluymn. v.alorms alta: da· .am11•••• ¡'ip••• y tripsina •n 

el su•ro hipocalc•mia y valores altos d• amilasa y lip••• •n 

•l liquido periton9al. En la pancreatiti• crónica activa se 

•levan los valor•• de amilas, lipa•• La pancreatitis crónica 

puede 9star acOlnpailada de diabÍttes -llitus •. En la diab•t•• 

mellitus los niv•l•• d• glucosa san9uinea son >300 mg/dL y 

prumba d• tol•r•ncia a la glucosa anorm.al. En la atrofia 

pancreática s• encuentran grasa, almidones y mOsculo sin 

digerir en 

grasas en 

la• hec•s y el animal •• incapaz de absorber 

la prueba de absorci6n de grasas. En la neoplasia 



acinar pancreática, se encuentran elevados los niveles de 

ami lasa';t, y lipasa st!ricas y ocasionalmente se ecuentran 
~ 

células neoplásicas en el liquido peritoneal. Los animales 

con insulinoma muestran hipo9lucemia e hiperinsulinemia y 

ocasionalmente se encuentran células mali9nas en el liquido 

peritoneal. En el Síndrome de Zollin9er-Ellison, no •• 

encuentran hallaz9os de labora.torio especificas. 
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1. INTRODUCCION. 

El pancreas es un órgano glandular con fL1nciones 

exocrinas y endocrinas. La porción exocrina secreta enzimas 

en el intestino necesarias para la digestión y la endocrina 

hormonas responsables de controlar los niveles de glucosa 

sanguínea (31,40,50), 

Los lobulos pancreáticos estan constituido de acinos 

con células piramidales que secretan el jugo pancreático. Sí 

se observa una area grande de lóbulos pancreáticos se 

observan zonas pálidas, los islotes de Langerhans con 

cordones y cumules irregulares de células que producen 

insulina y glucagon importantes en el· metabolismo de los 

carboh idratos. 

Los trastornos pancreáticos son comunes en el perro y 

gato, estos pueden clasificarse en inflamatorias 

<pancreatitis) y no inflamatorios <diabetes mellitus, atrofia 

_juvenil y neoplasia!!). ~a pcncreatiti:; pu;;da s.Gr c:l.a~ificada· 

de '•cuerdo • su duración en aguda y crónica, &sí como de 

acuerdo a sus características patológicas 11n1 ed•matosa, 

hemorrágica o n•crótica <24,33,49,S2,S4,S7,61,62>. 

El. diagnóstico clínico de las •nf•rm~dad•s pancreAticas 
' 

•s dificil d•bido a que los signos son ~uy similar•• a los 

prea•nt•• •n las af•cciones en otros órgano• tal•• como 

ri~ón, hígado e intestino <4,26,40,46,47,58,59). 
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Los hallazgos de laboratorio interpretados con base en 

los datos obtenidos en la historia ciánica y examen fisico 

ayudan á diagnosticar trastornos pancr•áticos, a valuar la 

extensión de la lesi6n, a seguir el curso de la enfermedad, a 

emitir un pronóstico y evaluar el tratamiento. 

La finalidad del presente trabajo es la de presentar 

informaci6n actual izada en espaíllol y sinteti.zada acerca de 

los procedimientos de laboratorio usados en el diagnóstico 

de laS tra~torno~ fl'~.n<er~~tico~ ::n :l ;:arre y 9-.i;o. 

2. ANATOMIA, FISIOLOGIA, Y BIOQUIMICA DEL PANCREAS. 

A. Anatomia. 

El páncreas esta situado en la vecindad dal 

duodeno. En el perro el páncreas tiene forma d• V y las alas 

derecha e izquierda tienen una longitud aproximada d• 14 y 10 

cm. El borde derecho es dorso-m•dial al duod•no d•scend•nt• 

y el izquierdo es adyacente a la superficie visceral dal 

•stómago y d•l colon transverso. 

En el sa.to, parta. d•l páncr•as •st6 adosado a la porci6n 

descendente del duod•no, y la part• •n forma de coma •sta 

colocada transversalmente al cuerpo hasta el baza, formando 

la pared dorsal d•l saco menor del pariton•o. 

En todas las •spaci•s dom•sticas eKista un conducta 

pancr•ática principal qu• va d•sd• la 9l6ndula al duod•na. 

En el 7~ por ciento de los perros existe un conducto 

El conducto principal desemboca •n la 

papila menor del duodeno aproximadamente B cm. del esfínter 

1 

\ 
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pilórico¡ en la mayoria de los casos el peque~o conducto 

accesorio desemboca en el conducto col•doco en la papila 

principal, situada a unos 4 cm. del esfinter pilórico. En 

algunos casos entra separadamente, pero siempre en intima 

relación con el conducto colédoco y en la papila duodenal 

mayor. 

En el gato hay dos conductos pancreaticoa. El principal 

se une al coledoco en el lugar en que éste entra en el 

duodeno. El conducto accesorio es muy peque~o y entra en el 

duodeno aproximadamente a unos ó mm. del conducto principal 

( 11>. 

B. Fisiologia y bioquimica del páncreas. 

El páncreas está constituido por c•lulas que forman 

islotes, acinoa y conductos. Loa islotes están.formados por 

tres tipos principales de c•lulaa1 las bata que producen 

insulina, las alfa glucagon y un nQmero escaso de células 

delta que liberan gaatrina. 

encuentran células F cuya función ea desconocida. bo• acinpa 

tienen dos tipos de c•lulaa secretoras, unas c•lulas cOnicas 

externas qua producen un liquido viscoso rico an enzimas y 

c•lulas internas que secretan un liquido acuoso qua contiene 

bicarbonato. Las enzimas producidas por las c•lulaa acinares 

son1 a•ilasaa .. protaaaaa y. lipaaas <20,31,40>. 

El control de la secreción eHocrina se puede clasi~icar 

en1 cefálica, gástrica e intestinal Cló,17>. La fase cefálica 

solo opera un corto tiempo y su función esta relacionada con 



B 

el ajuste de la irrigación san9uínea y la movilización de los 

almacenes de enzimas, antes de la principal respuesta de las 

fases secretor.;as 9.lstrica e intestinal. El p.increas canino y 

felino sólo produce cantidades mínimas de líquido debido a un 

estímulo va9al. 

La fase 9.i&trica resulta en la producción de enzimas m.is 

que de bicarbonato. Esta fase involucra un reflejo vago vagal 

y posiblemente una via hormonal. 

La fase intestinal es la m.is influenciada de las 

respuestas pancreáticas. Esta fase es mediada hormonalmente. 

Sin embargo, 

local. 

no se debm desechar una respuesta nerviosa 

Existe una secreción p.;ancreática b.;asal en los animales. 

Sin embargo, con la ingestión de alimento •• originan 

mecanismos hormonales y neural•• que activan y controlan la 

secreción pancre.itica de agua, electrolitas y enzlaa• 

digestivas. Las principal•• horlllOl"las secretadas son la 

••cretina, colecistocinina <CCC> y pancreozi•ina <PZ>. La 

secretina es liberada por la mucosa del intestina delgado al 

entrar el hidrógeno al duodeno y ••t• estimula a las c•lula• 

centroacinares y ductales para secretar un liquida que 

contiene alectralitas, incluyendo bicarbonato. El bicarbonato 

neutraliza el .icido clorhídrico segregado por el estómago. La 

pancreozimina es liberada por la mucosa duodenal en respuesta 

a la presencia de productos de la digestión prot•ica, siendo 

el principal estimulante de la secreción de enzimas por las 



~•lulas acineres. Le colecistocinina es liberada por la 

mucosa duodenal en respuesta a productos d• la digestión 

protéica y esta ocasiona la secreción de enzimas pancre6ticas 

la contracción de la vesícula biliar. La distinción entra 

hormonas estimulantes de la sec.reción de electrolitos o 

enzimas, na •• absoluta. La pancreozimina puede estimular la 

secreción acuosa y la ••cretina la liberación de enzimas 

c:s, :S:S> • 

Un p•ptida intestinal vasaactivo CPIV> que pudiera ser 

liberado par •l intestino, estructural y funcionalmente 

similar a la secretina, inhiba la secreción e••trica y 

pancreAtica C36>. 

DIAGNOSTICO DE TRASTORNOS PANCREATICOS. 

3. Trastornas pancrett.icas •><acrinas. 

Las enfermedad•• pancreAticas na san rara• en 

loa perros y satos. El páncreas e><ocrina puede ser afectada 

par proceso• inflamatorio• agudas a crónicas, por trastorno• 

del desarrolla o sufrir cambias atróficos o neoplAsicos. 

3~1. Enf1r1119dades inflamatarias del pAncrwas. 

3.1.1. PancreaUtis •sude, 

:s.1.1·.1. Etiología. 

La pancreatiti• aguda sucede más 

frecuentemente en el perro que en otro• animales. La 

intensidad y la duración de la enfermedad varía de una forma 

subclinica lava edematosa, a-- una pancraatitis hemorrAgica 



10 

aguda que puede prc9resar a colapse y muerte. Se desconoce la 

causa de ésta c~ndición; sin embargo, Anderscn . 1980 (2) 

menciona que las hembras sen mA• propensas que les mache• a 

sufrir de la enfermedad y que la obesidad las predispone a 

ella. 

El reflujo biljar al conducto pancreAticc ha •ido 

con•iderado cau•ante de pancreatit.is aguda en el parro. Esto 

es anatómicamente ill!probable en el perro, pero po•ibl• en el 

biliar. Wilk•n• and Hurvitz (60) observaron perro• 

con cclecistitis aMp•rimental desarrollaban una pancreatiti• 

aguda y que los animal•• con pancr•atiti• inducida •ufráan d• 

col•cistitis. E•to indica que el •istema linfAtico puede 

••t•r involucrada en . la tran-i•ión d• un proc••o 

inflamatorio en el •ist•ma pancreAtica-biliar. En el gata no 

·es rara la combinaciOn de infección biliar y pancreatiti• 

intar•ticial y probabl•-nte •• una ••cuela a una inf•cción 

••c•ndent• d• conductos biliar•• y pancreAtico• C35). En ••t• 

animal •l tre•Atodo Amphimwrus e••udgf•l in•u•· causa 

inflamación de la•.conductos biliar•• y pancreAtico•. La 

toxopl••mo•i• •• asocia con pancr•atiti• <35>. La• gatos que 

han •obrevivida a caád•• d••d• edificio• alguna• v•c•• 

d~•arrollan pancreatiti• <26,29 1 301 35>. 

Sin duda no existe un solo factor responsable de 

pancreatitis, en el perro y gato la mayoria de ella• 

probablemente. sen de erigen idicpAticc. 



3.1.1.2. Pata96n••i•· 

El pAncrea• contien• una gran cantidad de enzima• 

qu• •n condicion•• apropiada• •on capac•• d• di9•rir un 

6r9ano y crear un• gran vari•dad d• tr••torno• secundario•. 

La lib•raci6n. de enzimas dige•tiva• d•ntro del 

parénquima constituye el m•c•ni•mo mAa probable de la 

patog6nesis de la · n•crosis e inf lamci6n pancr•Atica. La 

activación .d•l trip•in69eno por ·l•s sales biliares u .otro• 

liquido• tisular•• pu•d• ••r el m•c•ni•111a iniciador d• la 

necrosis pancr•.ttica <8 9 34,3:5>. La .,,J~~f;!!!!l!! ~=~!v~d.: pc;-i A• 

tripsina c•u•a . la diS••ti6n de l•• fibr•• elAstica• de lo• 

••to resulta en dai'lo vascular gra.ve y 

h8ftl0rra9i••· La fa•folip••a A en pr•••ncia d• una p•qu•i'I• 

cantidad d• 4cido• biliares, canvi•rte la c•falin• y l• 

l•citina an li•ac•f•lin• y li•olecitina. E•to• compue•to• •on. 

capac.. d• destruir la• capa• de fo•folipido• de la• 

membranas c•l·ular•• y producir n•cro•i• .P•ncreAtica. L• 

!ipA:a ~n prwaitnci• d• •al•• biliar•• pu•d• producir necrosi• 

gr••• an el t•J ido pancreAtico y peripancreAtica. 

L• tripsin• t•mbi~n pu•d• activar •1 calicr•in69ana con 

l• for•.•ci6n de la• praduc·to• v••aactivo• cal icreina y 

bradicinina. E•tos producto• cau••n va•odilatac16n y aumentan 

la. permeabilidad v••cular con de•arrolla d• edema, 

infiltraciOn leucocitaria y dolar. .La p6rdid• d• liquido en 

la formaci6n de .edema en cav.idad peritoneal puede conducir • 

hipovolemia y choque. Con la hipoperfu•i6n·· pancreAtica, .•• 
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rompen los lisosomas de las células acinares; esto esta 

asociado con la 1 iberaci6n de un factor depresor del 

miocardio <FMD> <8, 35) que contribuye a aumentar la 

mortalidad debida a choque. 

En la pancreatitis pueden suceder alteraciones en la 

coagulaci6n que 
, 

pued•n ·conducir 

intravascular dise~inada <SID> C3~>. 

a coagulación 

Batt et al. <3> encontraron ed•ma pulmonar en p•rros 

con pancreatitis, ellos lo atribuy•ron al daño ocasionado por 

los acidos grasos libr•• lib•rados de los lipido• por la 

enzima lipasa circulante o a la lesi6n ocasionada por la 

fosfolipasa A al surfactant• pulnionar. 

3.1.1.3. Historia Clinica. 

Los ant•c•dentes usualment• involucran a perras 

obesas de edad m•dia con evid•ncia de dolor abdominal. El 

v6mito es el signo mas com6n al inicio de la enf•rm•dad el 

alim•nto es vomitado P•ro post•riorm•nt• solo vot11ita liquido 

gástrico o intlHltinal. La nausea es un signo comen que •• 

manifi•sta comos inquietud, r•sistencia a •charse por 

periodos prolongados y un d•ambular constant•. El ptialismo y. 

la deglución fr•cuente con l.iabio• y mi•mbros anterior•• 

mojados con saliva son bu•nos indicador•• d• nausea. Si ·la 

irritaci6n duodenal d•bida a la lib•raciÓn d• •nzimas 

pancreaticas es severa ésta puede causar una diarr•a que 

ocasionalmente es sanguinolenta. Ademas el daño en duodeno, 

también se pueden lesionar otros órganos Chigado, est6mago y 
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bazo). El dolor puede hacer que •l animal intente morder a su 

dueño cuando este intenta lev'Antarlo. Los anim;;.les pueden 

caminar con la espalda arqueada y ocasiénalmente se sientan. 

Las animales usualmente buscan una superficie fria para 

reposar. Con el progresa de la enfermedad y el desarrollo de 

choque•• nota en las animales una severa depreai6n <8>. 

3.1.1.4. Examen fisico. 

Lo• signos de las animales frecuentemente 

sugieren el diagn6stico. En •.•tos ca11os •e espet•a dolar. El 

an im•l ·frecuente111.,,t• tiene abdómen tenso y - :>:..:=~• mostrar 

dolor de rltbot•• El dolor a la palpación abdominal profunda 

en el cuadrante sup•rior derecho es soportada. La presencia 

da espalda arqueada y la resistencia al m6s ligero manejo as 

coman. 

Eñ algunos casos se observa matearismo asociado con 

aerofagia secundaria a 

exudación en la cavidad 

naus•a, hinchazón del pA~crea• ·o 

peritoneal C315>. La· temperatura de 

~ a ~C r•su!ta por el dolor, inflamación o .infección 

del p6nc.reas. La t-p•ratura puad• dasc•ndar a nivel•• 

n·ormal•• o subnormal- cuando •• desarrol l& choquii. 

EKist•n varias condiciones extrahapática• <gastriti&, 

pielon•+riti•, nefritis aguda, ruptura de la veJiga, 

obatrucci6n uretral, perforación int•stinal, nefritis, 

enfermedad prost6tica, peritonitis y afección de los discos 

tanto , aQn cuando 

pueden causar 

la historia y el 

los mismas signos. Por 

examen ~isica pueden 
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sugerir una panc:raatitis, un diagn6stic:o definitivo rec¡uierE! 

la confirmación eón pruebas de laboratorio. 

3.1.1.~. Hallazgos da laboratorio. 

Las pruebas de laboratorio sen especialmente 

valiosas para evaluar sindr-omes clinicos confusos y para 

sugerir la terapia. ~n la actualidad e>eiatan varias pruebas 

pancraatitis aguda; sin embargo, 

pruebas m•s comunas y aapacificas para detectar un da~c 

acinar pancreaticc involucran la cuantificación da la 

3.1.1.~.1. Química sanguina& e interpretación da lea 

valeres obtenidos. 

3.1.1.5.1.1. Nivelas da amilasa y lipasa. 

La elevación de la actividad da 

la& enzimas amila&a y lipasa en al suero generalmente indican 

una lesión ac:inar pancraAtica. Debido a c¡ua la amilasa· y .la 

1 ip••• •• '•>ecratan por al ri ~6n • un incremente •• puada deber 

a una insuficiencia renal. 

Los niveles da ami laaa 3 vacas arriba del valor estandar 

indican necrosis pancra•tica ai la función renal as normal. 

Su cuahti'ficai:ión con interv•los da· 48 hcraa y la correlación 

de les hal lazgcs con al estada del pac ianta ayudan an la 

interpretación da la prueba. Un incremente notable da la 

actividad de ami lasa de 3 e mas vacas el valer astandar •n un 

animal clinicamente sane ne necesariamente indican que la 

prueba e& invalida e no confiable. E&to puede &ignificar c¡ue 

_, 
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"'"1ste una pancr•atitis oculta o que existen ev•ntos 

dc·sconoc idos reponsab le& de ea t• aumento. La actividad de la 

..-m1 lasa disminuir.i nivola& estandar durant• la 

.-ecuperación. La ma9nitup del incremento de la actividad no 

es un indicador confiable da la extensión o severidad de la 

lesión. El hígado y el intestino tambi•n son fuent•s de 

am1lasa y las pru•bas de laboratorio comunes no diferencian 

la fuente d• •lla. 

La lipaaa ••rica proporciona la mi•ma in~ormación que la 

El 

pancreatiti• aguda ayudar.in a d•t•rminar •l 

determinacion•• de ambas enzima•. 

3.1.1.s.1.2. Calcio. 

valor da las 

Una hipocalcemia pueda suceder en una 

pancreatitis aguda •n el parro <12,35 1 45>. El mecanismo 

causante es desconocido. 

3.1.l.5.l.3. H•taalbQmina ••rica. 

La metaalbQmina s• forma en la pancraatitis 

aguda debido a la extravasación san9uin•a. La• enzima• 

pancre.iticas laberadas localmente act6an aabre la h9moglobina 

aegradandola en do& mol•cula•1 heme y 9lobina. 

La• •nzima• oxidan •l hem• ferroso a hematina f•rrica, 

tambi•n conocida como m•ta h•m•. La m•ta he•e e• ab•orbida 

par l.a circulaciOn y itsta &• combina con la albClmina formando 

ia meta alb6mina. Anderaon <2> encentro qu• loa p•rros con 

pancraatitis ed•matosa tanian nivele& altos de amilasa y 
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normales de meta albQmina y 9u& a9uellos con pancreatitis· 

hemorragica tenían valores elevados de ambas. 

3.1.1.5.1.4. Hiperlipemia. 

Una hiperlipemia ha sido observada en 

al9unos perros con pancreatitis y usualmente es transistoria 

(35>. La hiperlipemi~ &e debe a un aumento del nivel de 

triglicéridos 9ue imparten una turbidez lechosa al plasma. 

Este'aumento de lípidos se cree que es d•bido a un.a 

liberación de inhibidores de la enzima lipoproteina lipas.a 

por el tejido pancre6tico necrótico (33,52>. 

3~1.1.5.1.5. Gases y pH sanguíneos. 

Es improbable que los animales con un.a 

pancreatitis edematosa leve tengan alteraciones 

significativas de la PC02, P02, pH o bicarbonato <HC03>. En 

aquellos animales m4s afectados· la pérdida de SIK:recion•s 

pancreáticas y biliares a través del vómito y el secu•stro •n 

le= ·intestinct:, ~=i c:cmo l• dw•hidr•t•ciGn Y'. «1iinor perfusión 

renal pueden causar acidosis metabólica. Si el animal se 

encuentra en choque, el metoabolismo oanaeróbio ocoasionar.t l.a 

producción de Acido 14ctico que aum•ntar• la severidad de l.a 

acidosis <14,54>. No existen comunicoaciones acerca de los 

cambios en loa gases en animales con pancreatitis. 

3.1.1.s.2. Hematologla. 

Los hallazgos hematol69icos variar.in 

dependiendo de la fase y severidad del proceso inflamatorio, 

así como la cantidad de tejido afectado. En las formas leves 



de una pancreatitis edematosa se esperan pocos cambios en el 

hemo9rama. Una ligera deshidratación puede causar un leve 

aumento del hematocrito <Ht>. También se puede encontrar una 

ligera leucocitosis con neutrofilia y desviación a la 

iz9uierda. En casos más severos 9ue progresen a una 

. inflamaci6n necrOtica hemorrligica se encontrar~ una 

leucocitosis con neutrofilia y desviaci6n a la izquierda 

regenerativa mas notable. En casos especialmente severos, la 

demanda de neutr6f i los puede a>ec~der el aporte de la mfdul'a 

Osea y entonces se produce una desviación a la izquierda 

liquido debidas a vómito, 

anore>cia, y secuestro intestinal pueden causar 

deshidratación notable que se ref lejarA en el Ht, proteinas 

totales, nitrógeno uréico sanguíneo <NUS> y creatinina. 

En algunos de los animales con pancreatitis aguda sa 

puede encontrar hiperlipemia en ayuno, esto es debido a un 

aumento de lipoprote!nas 

es debida a que la lipasa actQa en 

se h• postulado qua ésta 

~l tejido intersticial 

pancre,.tico liberando triglicéridos (14,52>. 

3. 1. 1. s.·3 •. Paracentesi •· 

La paracentesis esta indicada en emergencias 

abdominales. La presenci' de un liquido serosanguinolento en 

la cavidad abdominal sugiere entre otras causas una 

pancreati ti•. aguda. Un incremento de la actividad de ami lasa 

puede ser debido a una pancreatitis aguda. Sin embargo, un 

intestino perforado, obstruido o infartado también pueden 
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producir incrementas de la enzima, aunque usualmente de menar 

grada <11,31>. 

3.1.1.~.4. Estudios rediagráfico•. 

Rayos X • 

La damastraci6n de anarmalidedes del páncreas 

•e besa exclusiveinen1'9 en el estudia de la for•a y calacaci6n 

de las estructuras adyacentes al 6rgeno. El incr--.nto en la 

densidad y en la granularidad en la rqi6n del páncreaw 

sugiere la candici6n. 

Estudias can wulfato de baria de la función duodenal 

revelan un retarda en el tránsito y diletaci6n lu.ainal. La• 

hallazgos radial6gicaa na won ewpeclficaw pera ayudan • hacer 

un diagn6tltico diferencial C31> •. 

3.1.2. PencreetUj• crOnice. 

3.1.2.1. Etialagle y petog•neaiw. 

Las •i•.as agente• cauwel.. de le 

pancreetitiw aguda están involucrados en l.• pencreatiti• 

cr6ni·ca. Le pencreatiti• crOr'lica en gatos se ha considerada, 

es producida par infecciones bacteriana• inespecific•• y 

111enos frecuentemente. par tremátados. Yarios parásitos .. han 

encontrada asociada• can pancreatiti• crOnice en gatas, entre 

••~a• •• •ncuen~~•n• Eurvtr•m• prQcyqni•, Opi•Shqcchiw 

feUneus AMhiecya pwwydpfeliD9L1W <27,61,62>. La 

pancreatiti• crónica ea el resultado de ataques repetidos de 

pancreatitis aguda, con destrucción progresiva del tejida 

aciner y su reemplaza can tejida fibrago. Una pencreetiti• 
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cr6nice pu•d• ten•r signos sem•J•ntes • .l• agude o ••r 

asinto1116tice. E•t• •• com6n en el perro y a•to <31,3S>. Con 

l• destrucción cesi total del tejido eciner sucede una 

insuficiencia pencreatice <3S>. ,-

Signos. 

Lo• signos an un gato europeo dat11•stico d• 

can pencreatiti• crónica fuerona depresiOn, 

deshidratación, v6mito y diarraa. Una laucocito&i& severa can 

neu~rofiii• y a-viecion • l• izcwuterda tndtceron un proceso 

infle ... torio purul.,,to. Un• hipergluce•i• posiblemente fue 

debid• • una cOllbineci6n de respueste a ••tress y p•rdida de 

l• función endacrine d•l p6ncre••· 

3.1.2.3. Hallazgo• de leboretorio. 

Une pancreatitis crónica dolora•• puede d•r un 

cuedro 111uy si•iler el d• 1• pencreetitis egud• cona 

he•oconc•ntreci6n 1 hiperliptÍ•i• en ayuno, leucocitosi• con 

neutrofilia, • La 

hipacalc .. i• es -.nos ca.an. 

En los ant .. 1•• con ••te tipo de pancreetitis •• puede 

d•sarro11ar un choque endot6xico pero es -.nos coman que en 

la enfer-dad eguda. Tambi•n hey -nos prob&bilided de que se 

.Produzca una u,...ia prer•nel. 

Lás c••bio• h ... etol69icos y cwut111icot1 san .. nas notabl•• 
• 

c:iue en 

da los rangos .. tander. En un perro con vomito y dolor 

abdominal une turbid•z del plasma, 1 iger.a 
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leucocitosis o incremento de la lipasa pueden ser los únicos 

cambios encontrados. En tales animales •• deben tomar 

radiografías abdominales para desechar otra enf~rmedad 

abdominal. Es indispensable hacer un urinálisis para detectar 

gluéosuria y cetonurit que puede ayudar a detectar una 

diabetes. La prueba ~e gelatina para determinar tripsina 

detectar una insuficiencia 

exocrina. Sin 
\ 

.emb&rgo, la ausencia de tripsina en las heces 

generalmente indica una destrucciOn acinar casi compl•ta. 

Una d•t•riniriaciOn de los ·niveles d• glucosa •angu.inea 

deb• hacerse siempre para detectar una diabetes mellitus. 

El examen microscópico de la• heces fr•scas, la. prueba 
fil' 

de absorción de las gr•••• y una prueba de la digestión d• la 

gelatina ayudan a confirmar una insuficienc:l·a pancre6tica 

exocrina. El examen de excremento con Sudan lll y lugol es la 

forma más rApida de confirmar el diagnostico. 

La pru•ba de absorción de gr•••• <co•parac i 6n de la 

turbidez del plasma antes y dos horas despu•s de la ingestiOn 

de una comida rica en grasa•>· Una mala absorciOn algun•• 

veces es concurrente con una insuficiencia pancre6tica 

exocrina y d9be teners9 en mente <l>. 

3.2. Atrpfit pancrettica. 

La atrofia pancre6tica <atrofia Juvenil> 

enfermedad rara en perros Jóvenes, esp9cialmente de la raza 

pastor alemán, con signos similares a lo& encontrados en la 

pancr•atitis crónica y con insuficiencia exocrina. No se 
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la candiciOn; sin embarga, probablemente 

.factoras Ea impartan te 

di.ferenciar a las das condiciones parque el pranOstica de la 

atraofia pancreática es mas ofavarabie que el de l• 

pancraatitis crónica <2>. 

A6n cuando las perras can atra.fia pancre&tica, muestran 

in9U.ficiencia exocrina similares A los encontradas 

tiene·signas de in.flamaciOn y las ani••l•• na desarrollan 

diabetes mellitus, 

pancreatitis crOnica. 

una camplicaci6n .frecuente l• 

En perras hasta das aRas con atro.fia est6n muy delgada•, 

tienen apetite var6z, coproofagia y esteatarraa. El excrementa 

esta bien .formado. 

La• hallazgos de labarataria son similares a la• 

insu.ficiencia· pancre&tica asociad• can ené:ontrados en la 

pancreatit:i.s c_r6nica C4>. 

,:S. 3 Nwpp19aie acinec dwl p•ncrwes, 

raro an los per,.as y gatas. Usualmente •• diagnasti~• an 

animales .v ieJas. En un estudia •• econtro que l• edad media 

de las animales a.fectados ara de 10.8 aRos e un ranga de ~.b 

a 16 aRas .) 

temprana. a 

(4). El tu1110r general .. nte causa met&stasis 

las ganglios linof&ticas regionales y atras 

6rganos, especialmente higada. Par tanta los signos clinicas 

y hallazgos de laboratorio astan relacionadas a las Organa• 
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secundariamente infiltrados por as metastasis y no al 

p.flncreas en si mismo. Ocacionalme ta los signos son d• una 

pancreatitis aguda, con increm•ntos e amilasa y lipasa. 

La afección hepática puede ca sar ictericia debida a 

obstrución biliar y daño hepatocalul r Wilson y Caywood <63>, ,,.--
encontraron un perro.con carcinoma acinar con signas de 

pancreatitis aguda ocoasionados p r la oclusión de los 

conductos pancreaticos. 

~n ~niÑ>alw• con obstrucción b liar y necrosis h•p~tica 

hay un incr•m•nto de la actividad de las •nzimas alanina 

oamino transferoasa <ALAT> y fosfatasa !calina &frica <FAS>. 

Si se .n.cuentra 1 iquido peri to eal se deben determinar 

los niveles de ami las,a y lipasa y bus ar células neapl4sicas. 

En ocasiones para establecer el diagnóstica se requiere 

hacer una c•liatamia exploratoria. 

4. Pancr•as endocrina. 

4. 1. Diabe!ie• !!!Wl litus. 

La Diabetes mellitu• es n transtorna metabólico 

•lter•ciones en •l m•tabol i smo de 

carbohidratos, lipidolii y prateina•C7, B, 19>. La enfermedad 

puede ~anifestarse por hiperglucemi• P•r•ist•nte o franca o 

de n~tur•l•za quámica <con niv•l•• d gluco•a normales o 

ligeramente elevado• acompañados de un curva de tol•rancia a 

glucosa anormal>. La hip•rglucemia d la diabetes mellitus 

pu•de ser resultado de una falta ab oluta o r•lativa d• 

insulina y/a un defecto en la acció de la insulina en los 
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teJidos blancos ClB, 19>. En ésta· (lltima situación e><iste una 

menor respuesta tisular a la. acción de la insulina en lea 

teJido• y la concentraci6n de la insulina en la sangre puede 

ser subnormal, normal o aumentada. Por. tanto, la 

hiperglucemia asociada con dfabetes mellitus no siempre •• el 

resultado de la falta d• insulina. 

Una hiperglucemia con niveles alto• de insulina 

blancca a la insulina> 

otro• trastorno• endocrinos. 

4.1.1. Clasificación de la diabetes ni.llitua. 

La diabetes mellitus en el perro .. puede 

clasificar •n tipo hereditario r Chpoinsulin•mico> en perras 

.k•••hound, cobrados de la bahia de labrador, pastor ale-611, 

paodle eatandar y mestizos 09 1 41>. ACln cuando la diab•t

-llitua tipo 1 de pr•sttntec16n Juvenil sucede "" el perro, 

lA mayará• de los casos d• la enferm~d•d &úc•d• en el animal 

maduro c·6, te, 38>. En contraposición • 1• diab•t.- d• 

pr•••ntaciOn madura <tipa II, independierit..-nt•.d• insulina> 

.del holllbre, ·1a mayoria cf• perros diab•ticoa adultas requier9" 

de la insulina para ·vivir. 'Ademas los nevel•• de insulina 

Cprerequisito para catalogar la ·diabetes en tipa_. r a II> .. ,, 

raras veces han sido medidas en el perro y los resultados han 

sido conflictivos. En un estudio •• encentro que los perros 

diabético• tenían nivel•• muy baJos de insulina circulante 

similar al de la 'diabetes mellitus tipo I en el hOlmllre 



diabetes mellitus •n varias grupas, midi•nda la r•spu••ta de 

insulina a una dosis de glucosa. Las investigadores 

encontraron que las niveles d• insulina •n las perros 

diabét,jc~s puede ser baja, normal a alta. 

4.1.2. Prevalencia. 

el perro; 

La diabetes mellitus es una enf•rmedad comün en -en un estudio epizootiol6gico de la enf•rmedad se 

encontró una pr•valencia de 1 a 100 en p•rros y 1 a ~00 en 

gatos en hospitales de Estados Unidos de Norte Am•rica 

<lB,38>. Se encontró que el riesgo era menor en perras 

jOv•n••• dand• •1 2 a 3 par ciento d• las animales a+•c~ados 

eran de un a~o o menores, el riesgo era similar en machos y 

hembras. Sin •mbargo, las hembras adultas tenian m&s ri•sga 

de sufrir la enfermedad. 

4.1.3. Etiolo9ia. 

Se c,¡nocen pacas causas d• diabetes mellitus en 

el perro madura. Sin •mbargo, s• sabe que exist•n varias 

trastornas subyac•ntes asociados can la enferm•dad y es 

pasible que la forma secundaria sea la m&s com6n en al perro 

adulto <18,38>. Es pasible que una· efermedad pancra6tica 

severa pueda producir la enfermedad <18,39> 1 sin e111bar9a, la 

sugerencia de que la p•nérv•titis e& l• principal c~u- da 

diabetes mellitus na ha sida comprobada <18>. 

Entre faa . causas importantes de la enfermedad se 

encuentran• exceso de glucacarttcaides y hormona del 

crecimiento. 

4.1.4. Signos. 

pacientes con diabetes mellitus sin complicaciones sonr 

poliuria, polidipsia, mayar consuma de alimento asociada can 

24 
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perdida de peso, cataratas y debilidad C22>. Un• 

hepatomegalia por lipidosis o cirrosis es detectable en 

muchos casos al efectuar palp.ación abdomina1'' é';.,idadosa como 

también radiografías y pruebas de dia9nóstico. La cistitis 

puede ser una complicación de la enfermedad y una cistitis 

enfisematosa es sugestiva de la eni'ermedad <22,23>. 

Desafortunadamente la diabetes frecuentemente no es 

diagnosticada en la fase inici.al ·no complicada la enfermedad 

prog.resa al estado de cetoacidOliis. Los signos el &nicos 

incluyen• anore><ia, vómito, 

letargo, deshidratación y d•pr•sión. El aliento del animal 

pu•d• t•ner un olor dulce <acetona>. Los animal.. pueden 

mostrar d•bilidad, fatiga y perdida de la masa muscular. L.a 

acumulación de cuerpos cetónico y perdida de sodio produce 

acidosis. La disminución del pH sanguíneo estimula 91 c•ntro 

respiratorio ocasionando una r••piración rápida y profunda 

"respiraciOn de Kussmaul" <S>. 

En el holllbre las complicaciones d• la diabet•s son la 

pr-tnctpal causa Las 

principal•• CCMPlicaciones son de origen cardiovascular 

insufici•ncia renal y c•9uera>. En los p•rros no •• han 

•ncontrado las leston•• atera.atosas1 sin embargo, las 

lesionlts r•nales han 'sido descritas estas se 

manifiestan, clínicamente por- proteínuria, azotemia, 

hipertensión con insuficiencia renal <15>. 
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4.1.5. Hallazgos de laboratorio. 

4.1.~.1. Introducci6n. 

El diagn6stico del diabetes metllitus 

usualmente se basa en la detecciOn de una cantidad excesiva 

de glucosa en la sangre y orina. Una cetonemia y cetonuria 

pueden acompaRar a la.hip•rgluc•mia y glucosuria. 

Existen varios m•todos disponibles para medir la glucosa 

sangu&nea y urinaria. Los m•todos de d•tecciOn r4pida usando 

ti'ras reactivas y tabletas proporcionan r•sultados conofiabl•• 

para el diagnostico d• la condiciOn. 

El uso de •stas pruebas permite un diagnostico 

presuntivo rApido y una terapia inicial (s~.•• necesaria> 
·- • ~ olj~ •• l 

mientras se realizan procedimientos de laboratorio m6s 

•1eactos. 

En el 

•ntre las cuale: za •ncuilntr;an1 inf•cciOn bacteriana, 

pancreatitis aguda, insuficiencia renal crOnica, lipidasis 

hep4-tica e insufici•ncia pancreatica e1eoc,.ina (23). Ot,.as 

com~licaciones ~ue pu•d•n •sta,. presentes1 cetaacidosis, 

deplesiOn de potasio y _coma hipe,.osmalal. 

Estos t,.astornos pueden o no evidenciar•• clinicamente 

po,. lo cual es necesario realizar cie,.tas pruebas d• 

y si est4n 

presentes pueden afecta,. dramAticametnte la terapia y el 

pronostico <23>. 
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4.1.5.2. Quimica sanguin••· 

El hállazgo de una hipergluc•mia en ayuno es 

uno de los criterios diagnosticas mAs importantes en la 

diabetes m•llitus. 

4.1.5.2.1. Glucosa sanguin•a. 

Los niveles de glucosa en ayuno en animal•• 

sanos r.aras veces exc:ede los 120 mg/dl. Sin embargo, la 

100 111g/dl. Los animal•• c:on valores •n ayuno •ntr• ••as dos 

c:onc•ntraciones .d•b•n ••r •om•tidos a una prueba de 

tolerancia a la glucosa. 

4.1.5.2.2~ Prueba a la tolerancia a la glucosa. 

Un prcc:edimiento coni'iabl• par.a el 

diagnóstica d• l• condición •n p•rros utiliza la 

administración de una dosis alta d• glucosa por vi.a 

intravenosa (23). En éste procedimiento se obti•ne una 

111U••tra d• sangre a la hara c•ra y pasteriorm•nte s• l• 

inyecta glucosa al 50 par ciento <1 g de.glucosa/ Kg de P••a 

c:orpcral> por vi• intravenosa en un periodo de 30 9e9. 

Después se obtienen muestras de sangre pastinfusi6n a lo• 

5,15,30,45 y 60 minutos y se determinan los niv•les da 

glucosa. El coeficiente de desaparición de glucosa sanguínea 

<k> es calculada can la siguiente fórmulas 

K=b9.3 ~ ~ de disminución .de glucosa 
t2-tl 
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En donde t2-t1 representa el tiempo requerido para que 

el nivel de glucosa san9uineo baje de un valor arbitrario a 

la mitad de ese valor <usualmente de 300 a 150 mg/dl>. Los 

valores de k de 2 o menores se consideran evidencia de una 

diabetes mellitus latente en el perro <23>. Recientemente se 

comunico que un valor.de k calculado con 2 muestras de sangre 

obtenidas a los § y éQ. minutos posin?usi6n de glucosa se 

aproximan al valor de k estandar derivado de las ó muestras 

de sangre y éste puede ser usado en situaciones clinicas 

(23). 

4.1.6. Otros hallazgos de laboratorio en animales con 

diabetes. 

Feldman and Attix <20) al estudiar los valores de varios 

.constituyentes s•nguineos en perros diabéticos que 

sobrevivieron o no sobrevivieron a la estabilización, 

encontraron· que los v•lores medios de urea y lipasa eran 

mayores de lo normal en animales no sobrevivientes y que los 

niveles de glucosa sanguinea 0 amilasa y TOS4atas& alcalina 

estaban notable.mente elevados en a.nimales sobrevivientes y no 

sobrevivientes. También se observó que la mayoráa de perros 

que vomitaban 2 a 3 veces en un periodo de 48 horas antes de 

la admisión en un hospital tenian pAncreatitis con valor9s 

altos de amilasa y lipaaa. Los autores hallaron poca o 

ninguna evldencia clinica o de laboratorio de en?ermedad 

hepática.. Un ligero incremento en 

mayor actividad de FAS TUeron 

la 

la 

retención de BSP y 

(mica evidencia de 
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laboratorio de una disfunci6n hepatocanicular. Esto no es 

sorprendente ya que las le&iones hepáticas no son una 

característica prominente de la diabetes mellitus. 

En perros que no sobrevivieron al tratamiento de 

diabetes se encontr6 una leucocitosis con neutrofilia, 

desviaci6n a la izquierda y mcnocitosis. En estos animales la 

velocidad de sedimentación positiva fue corregida. En los 

animales c¡ue sob.rGPvivieron todos los valores hematol6gicos 

0<5tUYÚ•ron dentro del rango estandar. 

Los valores da sodio, potasio y bicarbonato se 

encontraron bajos en animales de ambos grupos, mientras que 

los nivelas de sodio estaban dentro del rango norma.l bajo. 

Una cetanuria fue coman en ambos grupos de animales 

( 10, 115). 

Doxey et al C15> encontraron que lo& valares de glucosa 

y creatinina sanguán•a, .y amilasa eran m.is a!tc:::; an •nimales 

que no sobrevivieron a la estabilización. Sin embargo las 

valores de aspartato y alanina-amino transferasa. no 

difirieran significativamente 

.sobrevivientes.· 

entre sobrevivientes y no 

Doxey et ·al (15) encontraron que ninguno de los 

·par6metros medidas en 

sobrevivientes diferia 

sobrevivientes no 

los significativamente pero que 

valores de glucosa, fosfatasa alcalina, 

transferasa y colesterol, excepto 

significativamente diferentes entre perros 

alanino-amino 

urea fueron 

diab~ticos y no 
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diabéticos. Esta falta de diferencia significativa entre 

sobreviviente y no sobrevivientes no indica qua los niveles 

de los parámetros no tengan valores pronóstico, ya que, 

animales con valores de glucosa superiores a 25 mmol/L, 

fosfatasa alcalina arriba de 540 UI/L y urea sanguínea arriba 

de 9 mmol/L o colesterol arriba de 17 mmol/L no sobrevivieron 

al periodo de estabilización. Sin embargo, los valores baJos 

no necesariamente fuéron un buen signo pronóstico, ya que un 

'tercio de los animales no sobrevivientes, tenían valores de 

FAS y ALAT dentro da los rangos estandar. 

4.2. Insulinoma. 

4.2.1. Introducción. 

Los insulinomas son neoplasias de las c•lulas 

beta de los islotes de langerhans, que producen cantidades 

excesivas de insulina y aumentan la transferencia de glucosa 

en al m6sculo y otras c•lulas causando hipoglucaemia. Las 

neuronas almacenan poca glucosa y utilizan la glucosa como 

principal fuente d• •nargia. Por lo tanto, una hipoglucemia 

se manifiesta por una disfunción nerviosa C9 1 42 1 4Bl. 

4.2.2. Prevalencia. 

Los tumores han sido descritos en el parro 

<13 1 23 1 321 391 51 1 56 1 63>. La prevalencia en perros •• ha 

calculado en 11.4 por ci•nto C43>. Se han comunicado 2 casos 

de •ste tumor en gatos C43> un animal d• 12 a~os y el otro de 

15 a~os <29>. El hiperinsulinismo es mAs com6n en perros de 5 

a 12 a~os de edad media aproximadamente de 9 a~os. Aunque se 
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han visto afec:tados perros de muchas razas, la. c:ondic:i6n es 

más c:omun en boxers y terriers C3>. No se ha enc:ontrado una 

predilec:c:i6n de sexo CB>. La mayoría de éstos tumores ceo a 

95 por ciento> son malignos y las met4stasis a los ganglios 

linf&tic:os e higado son c:omunes. 

4.2.3. Pa.to9énasis. 

La patogénesis de perros con tumores en los 

islotes puede ser debida a una elevac:i6n absoluta de insulina 

durante el ayuno o más raramente a una falla en la 

disminuc:i6n de insulina durante el periodo pospandrial 

Chiperinsulinemia inapropiada>. La hiperinsulinemia impide la 

gluc:ogenolisis • inter~i•r• con la gluc:oneos•nesis, ésto lo 

realiza por efectos directos en el hígado e inhibici6n de la 

movilizaci6n de aminoácidos y lipolisis. La disminuci6n de la 

producci6n de glucosa, conjuntamente con la utilizaci6n de 

91,ucosa por el cerebro. causa hipoglucemia. 

Cuando la hiperinsulinemia absoluta <m&s que relativa> 

se desarrolla, una mayor utilización de glucosa por el 

m6sculo y grasa contribuye a la hipoglucemia. 

4.2.4. Diagnóstico. 

El diagn6stico de los tumores del p&ncreas 

secretores de insulina se realiza en la for111a siguiente& Ca> 

Demostrando que los signos del animal son debidos a la 

hipoglucemia, Cb> probando que la hipoglucemia es debida a 

niveles inapropiadamente altos de insulina, Ce> excluyendo 

otras causas de hiperinsulinismo. 
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4.2.4.1. Exám•n Tisico. 

Los signos clínicos son un r&Tlejo de la 

hipoglucemia y no son especiTico& de hiperinsulinismo 

asociado con neoplO<\sias de los islotes de Lange.rhans. 

Los signos iniciales en el perro incluyen: debil~dad, 

de un ejercicio vigoroso, Ta&ciculación 

muscular generalizada, debilidad, ataxia, conTusión mental y 

cambios de temperamento. Los pet•ros se agitan Técilmente y 

<B>. Más tarde en la enTermedad se presentan convulsion•s 

tónico-clónicas que aumentan progresivamente en Trecuencia • 

intensidad. 

Los signos 

"' convulsiones y 

en un gato con el 

aumentaron en Trecuencia y 

tumor Tú•ron 
,¡I)_ 

sev9ridad. 

de 

Las 

convulsiones sucedían m.is Trecuentementa a los 30 minutos 

.despu•s de una comida. 

4.2.4.2. Hallazgos d• laboratorio. 

4.2.4.2.1. Química sanguínea. 

La duración de la• signos clínica• 

•• variable·, de un · ·dia a varios ial'los. Lea i;;igncn• as;;t.in 

invariablanienta relacionado& con hipoglucemia. En al cuadra 

aparecen las signas de ~O perros can insulinama (18>. Las 

radiograTias, hemogramas y otras can•tituyentes químicas da 

la sangre <con excepción de las cancentracianas de glucosa> 

•• encuentran generalmente dentro de lo& rangos estándar en 

la mayoria de los animales; sin embargo, se han comunicado 
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alteraciones inespecificas e inconsistentes en los niveles de 

albúmina, fosfatasa alcalina y alanina amino transferasa 

.CALAT> 18> • 



SIGNOS CLINICOS EN 50 PERROS CON INSULINOMA. 

SIGNOS CLINICOS PORCENTAJE 

Una o mas convulsiones de gran mal* 42 

Debilidad.de los miembros po&teriores 36 

Colapso 
$ 
Debilidad generalizada 

Agitación/temblores 

Polifagia 

Cambio de conducta, histeria 

Let;argo 

Ataxia 

Convulsiones fasci;ales foc;ale• 

Polidipsi•/poliuria 

* Gr;an mal consist9 en convulsiones tónico-clónicas. 

Modi.ficado d• Leifer, C. E·. and Peterson, M. E. <40). 

24 

20 

16 

14 

14 

14 

10 

10 

10 

e 

34 
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4.2.4.2.1.1. Glucosa. 

Lo& nivelas de glucosa sanguánea en 

animales sin ayuno frecuentemente sa encuentran abajo de los 

valores eat4ndar 

C:SOmg/dL> C 18, 22>. 

Sin embargo, 

C70 mg/dL> y frecuentemente muy bajos 

un nivel da glucosa normal en animales sin 

a.yuno no elimina la hipoglucemia como causa .Re. convulsiones, 

colapso o debilidad. 

E·l dia9nos;; :i.co asa basado usu.almanta an lo• v.aloraa 

anormalmente bajos de 9lucosa plasmatica o nivelas alto• da 

insulina en ayuno. La medici6n simultdnea de glucosa 

•an9uinea a insulina después de una noche de ayuno sera 

dia9n6stico an la mayor~a de los animales con tumor•• de lo• 

islotes del pancreas. Otra alternativa aa .alimentar al perro 

en la,;. ·mal'lan.a y posteriormanta medir la concentraciOn de 

glucosa cada 2 a 4 her.as durante al dáa hast.a qua la 

concantraci6n da glucosa cada 2 a 4 horas durante el dáa 

hasta qua la cancantraciOn 

mg/dl. Cuando •• presenta 

da glucosa disminuy.a abajo de 60 

una hipoglucemia. ciánica a 

bioquímica •• obtiana una muestra da sangra para medir los 

niveles de glucosa o insulina y pastariormenta el parra ea 

alimentada. Aunque la hipoglucemia suceda an muchas parras 

dentro da las primaras 8 haraa da ayuno, otros daban ayunar 

24 a 48 horas para qua disminuyan los niveles de glucosa 

( 18). 
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Usando el acercamiento anterior el diagnostico pu1tde s.er 

confirmado en la mayoría de los casos. A medida que la 

concentraciOn de glucosa disminuye, el nivel de insulina 

también baja. Cuando la cantidad de insulina se aproxima a 

cero, el nivel de glucosa es de aproximadamente 30 mgldL (8). 

Basado en ésta observación se ha determinado la relación 

insulina-glucosa <RIG>. Esta relaciOn se calcula como s-igue1 . - .. 
Insulina sérica <uU/ml x 100) • RIG r 

Glucosa s·érica <mgldL>- 30 · ---· 

La determinaciOn de la relaciOn ha ayudado en el 

diagnóstico de los tumores de los islotes en el perro 18>. 

Sin embargo, debido a que los rangos est•ndar de 

insulina y glucosa varían entre laboratorios se .deben 

establecer relaciones normales en cada laboratorio. 

Si el ayune corte o prolongado no produc1t hipoglucemia 

clinic.a o bioquímica con elevaciones ·in.apropiadas de 

insulina, pero a6n existe la sospecha clínica del tumor de 

los islotes, se deben usar las pruebas provocativas que 

involucr;an en la administración de glucagon 

leuc ina < 18, 44>, tolbutamida o calcio < 18, s3'>. 

<18,22,63>, 

El fundamento para est•• prueb;as •s que la 

administración de estos secretagogos estimula la producción 

de cantidades excesivas de · in•ul ina. Sin embargo, la 

respuesta de los tumores a estos agentes es variable y 

frecuentemente se encuentran resultados falsos neg;ativos 
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(18,36,41,46,55). Además, el uso de éstos agentes es 

potencialmente peligroso, ya que pueden producir una 

hipoglucemia severa y prolongada. 

4.2.4.2.1.2. Prueba de tolerancia al 9luca9on. 

La prueba de estimulaci6n 

frecuentemente empleada en (perros> medicina veterinaria es 

la de tolerancia al glucagon. Para realizar esta prueba, se 

inyecta por vía endovenosa gluca9on en el. paciihte en ayune 

usando una· dosis de O. 03 mg por kg de p•so corporal Csin 

exceder una dosis total mayor de 1.0 mg>. 

Posteriormente sa toman muestras de sangre para medir 

los niveles de glucosa e insulina a le& 

0 1 1 1 3 1 5 1 15 1 30,45 1 60,90,120 y 180 minutos. La interpretación 

de la prueba incluyes Ca) niveles de glucosa máximos menores 

de 135 mg/dLI Cbl hipoglucemia <glucosa menor de 50 ms/dL) 

dentro de des horas después de la inyecc:i611 da 9luca9on¡ <e> 

concentraciones de insulina arriba de 50 uU/ml un minuto 

la inyección1 <d> dis•inución de la concentración 

de glucosa 1 a 2 minutos despu6s de la inyección1. y <•> 

relación de insulina a glucosa mayor de 75, un minuto d•spu•• 

de la inyección de glucagon <18 1 ~1 50> •. 

En resC.men la medición de las concentraciones de glucosa 

• insulina durante un ayuno corto e prolongado es la pru•ba 

más segura y confiable para diagnosticar tumores secretores 

de insulina. En raros casos en que esta prueba no es 
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dia9nósti"'ll Jie rec:omienda la pl"ueba de estimulac:ión c:on gluc:agon. 

4.3. Síndrome de Zollinser-Ellison. 

El sindrome de Zollinger-Ellison, se c:aracteriza 

por úlc:eras pépticas recut"rentes, hipersec:rec:ión de ácido 

gástrico y un tumor del páncl"eas. Los tumores produc:en 

9astrina una hormona polipéptido que normalmente es pl"oducida 

por las células sécretoras de gastri_na de la mucosa antral y 

duodenal. La gast·rina es responsable de la hipet"secreción de 

ácid¿ •ástrico y de Qlceras pépticas y diarrea. Solam•nte se 

han descrito 5 c:asos de éste sindrome en perros <28). 

Los principales signos encontrados en los perros con el 

síndrome fueron: vómito, diarrea, anorexia y pérdida de peso. 

El examen postmortem reveló tumores pancreáticos con 

tres tipos de c:rec:imiento: sólido, travecular y acinar. En 

los perros se presenta una asofagitis erosiva y un 

engros.•miento de la mucosa g6stric.a c.aus.ad.a pc:ir prolif•r.ación 

9lan"u1-.r. 

En algunos da los perros •• encuentran Qlceras en el 

duodeno y primer& parta del yeyuno. En todos los perros se h.a 

•ncontrado atrofia de las vellosidades e infiltración ce.lular 

en la mucosa duod•nal. · 

en 

No •• encon~raron hallazgo• 

la condición. En los 

hipoproteinemia-hipoalbuminemia 

d• laboratorio esp•ci4icos 

perros se encontró una 

posiblemente debida a la 

pérdida de prote(na por el intestino <28,60>. 
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