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RESUMEN

MANBE RUIZ, MARIA ROSA. Diagnéstico de. trastornos
pancre&ticos en el perro y gato, estudio re:apibulitiVQ=

'1979-1987 (bajo la direccién de: Hedberto Ruiz Skewes).

La fina1id§d del trabajo es la de presentar ;nfékma:ian
nctu-lizld;, ﬁohdcnlldn y en e;paﬂol acerca de lnIthastérnoi
‘panckeético- exocrinos y esndocrinos ;h @l perro. Para.laérarf
este fin me analizé informacion public-&a en inaiés } espaﬁor
de pdbiica:ion.g p-riodicas, libros y memorias de congresos
del periodo comprendido entre 1979 a 1987 »

Elfdiagnélticol de las anf.EmedadeS Pﬂﬁ:ﬁﬂétidas' esta
ba.adl-nn'.cl -nlli;is de datos obt.h:dosi en la historia
cliﬁicq, examen fisico, pru.bis de ’iaborit;rio ‘y :otrnsr
cni;t.ralqn; .Los hallaésos de laboratorio en la;pancreat:tis~
asudq 1hc1uy-n val6r-- altos &s“amixaﬁg, iiénig y eripiln; en .
el pﬁérb 7hipbcalédmia‘y:va;ores alﬁbs de amilasa }‘iiéi-n»-n
el liquido pqriéoqihl. En. la pgnér-attfﬁ: erénica acti?aisa
-iiviﬁ 19§'_val;fciyqi';milél. lipasa Li panéfnutitii"cr6n§c¢
ﬁdgdi';jeaf_ aééﬁﬁaﬂédivdi 'd;abi‘.s'miiiﬁfui;;énAln diabetes
' héllit@i'lo:',hivélcl dcrygluéosa sanguiﬁoa :on’>300kmg(dL y
 pruib§ d. tolirancia a,klafalucasa‘ anormi}..Eﬁ ‘la at#ﬁ#ia
paﬁcnéltica,sel énchenf#an grasa, 4ilm{don¢s Jy méGasculo sin

' digerir en las heces y el antmnl'ns incapaz de Abiorbur

grasas en la prueba de absorcién de grasas. En la naocplasia



acinar pancreafica, se encuentran  elevados los niveles de
amilasan: y lipasa sériéas y ocasionalmente e ecuenfran
células neoplasicas en el liquido peritoneal. Los animales
con insulinoma muestran hiposlucemia' e bhiperinsulinemia vy
ocasionalmente se encuentran células’ malignas en el liquida
peritoneal. En €1 Sindrome de Zollinger—-Ellison, no se

encuentran hallazgos de léboratério especificos.




xL'INTRoDucbon.

El pancreas es.un érgano glanduiar con funciones
exocrinas 'y endocrinas. La porcion exocrina secreta enzimas
en el intestino necegarias para la digestion y la endﬁcrina
hnrmonas responsables de éontrélar los niVeles de glucosa
Sanguinea‘(31,4o,50).

Los lobulos Pancréaficos esfan constituido de acinos
con célQIas piramidaiéé que se:retaﬁ el jugo pancréético. 8i
- se Dbsehva una area grande dg ~l6bulos ‘pancredticos se
observan zonas palidas, los islotes de thgerhans coﬁ
éordones y cumtlos idirregulares de células que producen

insulina y glucagen importanteé en el metabolismo de , los
‘cahbohidrafos..

‘Los tr&stornos pancréaticps sOn  comunes én‘ e; Perrc y
'sato. ’ estos puaden clasificarsé en ‘ inflamatorip§
(pancrgatitis) Yy no ;nf;imaturios (diabetes mellitus, atrofia
duvenil y nesp!asiae). ;a Pancr¢ati’ iz puada sar clasi ficadsa’
dé hcu-rdbf a su duracién en -éuda Y crbn;cn, asi como\dd
aéﬁerdd a. sus caracteristicas 1§1§01691ca-, an? cd-matésa,

nhemorr&s:ca o nccrbexca (24 33, 49 S2, 54 57,61, 62) . '

El d;.snastico clinico de las cnfcrmadadll pancreiticat,
®s dif;c:l debido a  que los signos son MUy similarnu'.,los
vpreicné.s en las a?dccion--< qn ‘otras Grganos tales éomo

rifén, higado o intestino (4,26,40,46,47,58,59).



Los haliazgns de laboratorio interpretados con base en
ios datos obtenidos en 13 historia clinica y examen fisico
- ayudan a 'diaghdsticar trastornqs pancreaticos, a valuar ia
extensiotn de ia lesioéon, a seguir el curso de la enfermedad, a
amitir un prontstico y evaluar el tratamiento.

La finalidad del presente trabajo es la de presentar
informacion actualizada  en espéﬁol Y éintet(zada acerca de
los procedimientos de laboratorio  usados en el diagnéstico.
4de los trastornos pancresticoz o Q) RPEFG Y Sako.

2. ANATOMIA, FISIOLOBIA, Y BIOQUIMICA DEL PANCREAS.

A. Anatomia.

El pancreas esta situado en 1la vecinda§ del
rduodeno. En el perro el pancreas tienqtfurma'dé Vy las'alas
derecha e izﬁuierda tiﬁnen una longitud aproximada de 14 y 10
cm. E1 borde derecho aes dorso-medial al duﬁdcno descendente
y el izquierdo es adyhcente a la superficie vi;;er;l' del
‘ Q;t0masq y déx'colon.granEVerso- '

" En al gato, parte.dql pin:r.ai asts adosado a la péncion'
idescendente del dundcnd, y la qutc en forma de coma estéd
 coloéaéa transvhélalm.nte al cuéfpox hasta el bazo, {orﬁando
la pared dorsal d.1~gac§'@enor q.i periton.é. »

En todni Vins -lﬁé:ios dom.étical existe un conducto
 ,ﬁanchatico principal que va d.sd. la gléndula al duadeno.

En el 735 por ciento de los perros existe un conducto
pancreatico accesorio. El conducto principal desemboca en la

papila menor del duodeno aproximadamente 8 cm. del esfinter



piléricos en. la mayoria de los casos el pequeRo conducto
accesorio desemboca en el conducto colédoco en la papila
principal, situada a unos 4 cm. del esfinter pilorico. En
algunos casos entha separadamente, pero siempre en intima
Pelaci&n con el conducto colédoco y en la papiléjduudenal
mayor. -

. En el gato ﬁay dos‘condﬁctos pancrééticas. El principal
se uﬁﬁ ‘al coledoco en el lugar en que é¢ste eneéa en el
duodeno. El1 conducto accesorio es muy pequefo y entra en el
duodeno aproximadamente a unos & mm. del conducto principal
(11).

B. Fisiologia y bioquimica del p&ncreas.

,El, pancreas esta con.tttuido por células que forman
1slotos. acinos Yy conductos. Los isjotes estaén. formados por .
tris tipos principales‘d- células: las beta que Praduc.ﬁ
1nsulih#,'las alfa glucagon y un namero esScaso de céluigs‘
d-lenfqu. - liberan gastrina. En alaunas espéc!eﬁ animales sa
encuentrﬁﬁ células F cuya funcitn es desconocida. Los _acjinos
eiqnch‘dos tipos de células secretoras, unns_:dlulés coOnicas
externas que érbducenrun liﬁuidn viscoso riﬁo en enzimas Y
coldial'int-rnns que lqcrdtah un liquidc acuoso que contiene
bic.rbongto; Las enziﬁas éroéucidas por las ctlulnsy;ciﬁarcl
son: amilnsqs; proteasas y'iipasas (20,31,40) ., )

Bl éohfrol de la‘s-cre:iOn exocrina se puede clasificnf
en: cefdlica, gastrica e intestinal (16,17). La fase cefalica

solo opera ﬁn corto tiempo y su funcién esta relacionada con



el ajuste de la irrigacién sanguinea y la movilizacién de los
aAlmacenes de enzimas, antes de la principal respuesta de las
fases secretoras 5&stri;a e intestinal. El pancreas canino y
' felino sélo prbduce cantidades minimas de liquido debido a un
estimulo vagal.
La fase géétricg'resulta en la produccion de enzimas més
que de bicarbonato. Esta fase involucra un reflejo vago vagal
.y posibieﬁente una via hormonal.
La fase intestinll ,es la mas influenciada de las
respusstas pancresticas. Esta fas.ves mediada hormonalmente.
' Sin embargo, no se debe desechar una respussta nerviosa
local.
Existe una secrecién pancreatica basal en los animales.
S8in embargo, con la 1néesti°n de alimento ‘-- orisinAn
mecanismos hormoﬁales y neurales qué'activnn Y controlhn la
secrecion pﬁn:r.‘?ica 'vdn agua, .l.:trélitos y .nzi-is
digestivas. QQS‘ principilét hormonas secretadas son ’#-
sc;r.eina,Vcoliciitociniﬁn (CCC)'y ,ﬁanflozt-;n; (PZ);' La
' }se:rctina es*»liberada éof 1a>mucosa dilvintpst;na d-lgndé al
.entrar @l hidrégenc Al duodeno y ‘lei estimula ltlll :Olqlgs
 cehtroac16aF.l 'y dﬁ;g‘lps para vq-cr‘tnr uﬁ.:liquiau qd.
contten&keldétrolitos.;incluyehdu bicarbonato. El(bicarbaﬂaéa
neutraliza el acido clnrhidricd ucsrdsndo por e)l estomago. La
pancreozimina es liberada por la mucosa duodenal cn,r-lpunsen
a la presencia de productoé de la digestion protéica, siendo

el principal estimulante de la secrecion de enzimas por las



veélulas actnires. La colecistocinina es liberada por la
mucasa ducdenal en respuesta a productos de la digestién
protéica y esta acaiiona la secrecion de enzimas pancf.iti:nl
v la contraccién de la vesmicula biliar. La distincion entre
hormonas. estimulantes de li ‘secrecicn de electrolitos o
enzimas, Nno es absoluta. La pancfunzimina pueade estimular la
secrecién acuosa y la secretina la liberacién de enzimas
(5,353 . ’ »

Un peéptido intestinal vaseactivoc (PIV) que pudiera sar
lib-rldo por el intestino, éseructural y funcionalmente
similar a la secretina, inhibe 1la secrecion ga&strica vy

p‘n:r-ttica (36).

DIAGNDSTICD DE TRASfDRNDS PANCREATICOS.

3. Trastornos pnncr.lé}cos -xccrinbs.

' Las nnf.rm-dnd.s plncroaticas no sSON raras en
los pirroi Y gntos. LEl pincrcn- exocrino pucd. ser. afectado
por Pfﬁ:‘;dl ;n#lamatarlol agudos o eronicos, por ‘trastornos
“del diiirﬁéﬁ}o;o sufrir :anbtos ntroft:as ‘o necplasicos.

3.1. Ent pms nge
3.1.1. Emsze.e_u_ﬂ.s_eam.g
. 3.1.1.1. Etiologia.
La pancreatitis ;gudi sucede mas
fro:ucnt.ﬁcﬁte an cl\ parro qui en otros Animalls. La
-intensidad y 1la duracién de la,énfcrm-d.d varia de una forma

subclinica leve edematosa, a - una pancreatitis hemorragica



aguda que puede progresar a colapso y muerte. Se desconoce la
causa de é¢sta cdndi:ién; s%in embargo, Anderson. 1980 (2)‘
menciona que las ﬁembras SON MAS Propensas que los machos a
sufrir de la enfermedad y que la obesidad las predispone a
ella.

El reflujo biljar al conducto pancre&tico ha sido
‘considerado causante de pancréaCSEis aguda en el perro. Esto
es anatéomicamente ' improbable en el perro, peroc posiblo en el

T =y condicte Pan.‘--—nsti_cg oxtst muy o_-—v-r.ing al

st =z =) 1} conducrte pancreidtico exts muy cerca

5 : 3
biliaf; Wilkens and Hurvitz (60) observaron que ép‘ perros
con colecistitis experimental desarrollaban una pancreatitis
aguda y que los animales con panércatitis inducida sufrian de
.Eole:ist;tii. Esto indica que cl_ sistema linfatico puede
estar involucradé en . la transmision de un proceso
‘inflamatorib en el sistema panﬁriatico-billar.‘En el gato no
‘e% rara flg combinacion d- infeccion biliar y pancreatitis
binturstxgijl y pénbibipn.nt. es una secuela & una infeecion
:llcundenfd d- coﬂducéol biliares Q pancreaticos (I5). En este
'aniﬁil' el trem&todo Amphimerus _ pseudofelineus causa
,_iﬁflqmact@n de lo-lééﬁdu:tds biliares y. égncr.ltico-. La
tokoplasmosi: se aio:ia coﬁ pancr.utiti:»(SS). Ln; gatos que
han .obrnvividq a . :aidii dqid- edificios algunas veces
dp-arfoiiqn‘plﬁcr.attfls (26.2?.36.35). ‘ ’ ‘
Sin ‘duda no ’eﬁiste un sélo factor rdsponsabl- de

pancreatitis, en el perro y gato la mayoria de ellas

probablemente son de origen idiopatico.
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I.1.1.2. Patogénaesis.

El Pancréas contiene ﬁna éran cantidad de enzimas
que ®n condiciones apropiadas sSon capaces de digerir uﬁ
s6rgano y crear una gbin variodq& de trastornos secuhdnrioyi

La liberacién. -de nnzimis dis-sftvns dentro del
parénquima constituye el @chnismo mis prupable -d-, 1a
‘patogtnesls.dc la'~nlcrosis e inflamcioen p.ncrn‘tica. La,
;ctivncién,dcl ‘tfip-inggeno POr .las sales biliarep u otros
liqhiqos fisullrcs éucdn ser ol m.:anlinu iniciador de ;a
_necrosis hancrnltica.’f8.34.35). La wlastaxa e:*‘vadé PGt &
tripsina causa - la discstiﬁn’ de las fibras eldésticas de los
vasos sanguineos, esto resulta en dafo vascular grave Yy
hdnorrngl.s. La fosfolipasa Av en presencia de una p.qu.ﬂl
" cantidad de 4cidos biliares, :anv;-rt- 1a c-f.linl y (l
lecitina en li:occf-linq y lisolecitina. Estosvcampp-IQo- ‘mon .
capaces de d.itrqlr_ las capa-' de #osfolipidns' de iqs
membranas cdlular-s 'y"pruduclé«.n.:rolts pincritticd. La
ipasa an rFﬁBﬁﬂCl. de sales biltares pucdc producir necrosis
grasa en .1 tejido plﬂcroltico y. p.riplncrcltico.
La er!psina gamb;én Pusde lctiVlh el :nl}cr.insauné coen
la fornaciOn d- 'lol 'ﬁrnaucta; Va-occtile cnlicr.ina b%
brad!cinina. Eltoi productnl causan vasodilatacion y aumnntan-
la. permeabilidad vascular: econ deslrrollo du ' adnmu.
infiltriétdn liucocitgriﬁ Yy dolor. La pérdida de lﬂquido ‘an
li form-:ténr dn,idqﬁa en cavidad p-riton.al Puede canducir a

hipovoi.mia v éhoqu.. Con  la hipoperfusién pancreatica, se



rompen los lisosomas de las células acinares; esto  esta
asociado con la liberaci6n de un factor depresor del
miocardio (FMD) 7(8,35) que  contribuye a aumentar la
mortélidad debida a choque. -

En la pancreatitis puedén suceder alteraciones en la
coagulacién que pdedon - conducir a una coaguiacion
intravascﬁlar diseminada (SID} (35).

Batt et al. (X)) enconerarbn Aed-mn puimnnak en'p.rros
con pancreatitis, ellos lo atribuyeron ai da®o ocasionado por
los Aéidas grasaos libﬁcs 11b.rados‘de los lipidos pdr. la
enzima lipasa circulante o a la lesif6n ocasionada por la
fosfolipasa A al surfactante pulmonar.

3.1.1.3. Historia Clinica.

| ‘Las antecedentes usualmente involucran a perras
obesas dé edad media con évidenci; de aolor' abdominal. E1l
vomito es el signo més coman‘ al inicio de la enfermedad el
aiim.hto es vomitado pero post-(iormcnt- solo vomita iiﬁuido'
sgstricp o intestinal. La hauéeg es 'ﬁn'sisnc comGn que se
manifiesta como: inquietud, ‘rlsisténcia ‘a ocﬁar:é por
periodosbprolongados y un deambuljr‘cdnstaﬁt-. El ptialismo y.
la deglucién frecuente coﬁzvihbfag y ﬁiumﬁros anteriores
mo jados éon, sdliva son buesnos indicndorol de nluso;. Si la
!rritacién duﬁdenal debida a la lib.rqéidn dcb enzimas
pancre‘ticns{es severa ésta Puedé causar una diarrea que
ocasionalmente es sansuinoienta. Ademas el dafo en duqdeno.

‘también se pueden lesionar otros 6rganos (higado, estémago y




137

bazo). El dolor. puede hacer que el ahimal intente morder -a su

duefio cuando este intenta levantarlo. Los -animales pueden

caminar con la espalda arqueada Yy ocasionalmente se sientan.
Los an:malcs usualmente buscan una superficie fraa pqra

'repasar. Con el progreso de la enfermedad vy w1 desarrollo de

" choque se nota en los animales una severa depresion (8).

J.1.1.4. Examen fisico.

Ltos sisnos de los animales = frecuentemente

.sugieren el diasnéQGica. En bptos Canos se espera dolor.”Ei
‘animax'frecuent-n-ntu"txcnc abdomen tan-d v pﬁ-‘a mosvrar
" dotor de- r-bot-; El dolar a la palpacién abdnminal profunda
@n ®1 cuadrante superior d-rnchc es soportada. La prqspncia

dae espalda arqueada y la resistencia al més ligero manejc es

comGn.
En alsuna: casos se observa m-t-orisho” asociado con

'aerafagia secundar:a a nausea, hinchazbn del pincreas -]

—exuda:idn en la cavidad pcniton-al (35). La t-mp-ratur- d-

':.Li L s_q.:z-t:r--

.'dall plncr-.-. La

t2 PO @l dnlor, inflamncion o xnflc:ien  
tcmp-raturn puod. dnlcend.r ‘a nNiveles

;normal-s -] -ubnnrmalcs cuando se dnlarrolla :hoquc.,

Ex:sten varias cpndicxones» extrah-pitic.- ‘(sasfritis;

'pielon.iritls,"'n.frifii "aguda, ruptur. d.‘~la :Zvnjig#,t‘

Liobltru:;tﬂn uretral, .pcrfaracien ‘rintqstinhl, S nefritis,

bon¥.rmed-d-hrostitic¢.' P.rltonitis y vafaccidn de los distqs;
-tnt-rvcrt-bralnl) que’ pued-n causar los mt:mﬁi3 ﬁisnos. Pér

tqnta , aan cuando - la historia y el examen fisico pueden
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sugerir una  pancreatitis, un diagnaético definitivo requiere

la confirmaci6n con pruebas de laboratorio.
3.1.1.5. Hallazgos de laboratorio.

Las pruebas de laboratorio son especialménte
valiosas para evaluar sindromes clinicos confusos y para
- sugerir la terépia. En l1a actualidad existen varias prusbas
para diagnosticar pancreatitis aguda; sin embargo, las
'pfuebas més COMUNRS Y -lpccificis para detectar un dafo
acinar pancreatico involucran la cuantificacion de la
ividad do amilasa y tipas=, ’

3.1.1.5.1. Quimica sanguinea e interpretacion de los
valores obt-nidos.

3.1.1.5.1.1. Niveles de amilasa y lipasa.

k La elévacian de la actividad de
las enziﬁS‘ amilasa y iip;:a en}‘l sueFo geaneralmente indican
una lesién ‘acinar pancr.ﬁtica. ‘chido a que la.amilas;'y ja
liplsn s§~.xcr-tan por el rifén, un incromontons. pusde deber
" a una iﬁ;uficiﬁnéia renal. - ) '
o Loﬁyﬁivcles de aqilala 3 vccis afriba 661 valor esfindaf
‘ihdican necrosis pancreatica si .1a funcion rénal és normal.
Suicuéhti#iéatidn con inﬁervalos de'qerhofgs Q‘lé correlacion
de los hallazgos con el estada  del paciente ayudan en la
:sntérpfntaciOn de la pruesba. Un inéremento ‘notable de - la
-actividadbda amilasa de 3 o mas vdces.el valor estandar lﬁ un
animal qlini:émente sSano No necesariamente indican quek la

prueba és invalida 0 no confiable. Esto puade significar que
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exi1Gte una pancreatitis oculta 0o que existen eventos
desconocidos reponsables de este aumentn.‘La actividad &e lal
amilasa dismipuira a ‘ niveles estandar durante la
recuﬁoraciﬁn. La magnitud del incremento de la actividad no
es un indicador confiable de la extensién o severidad de la
lesion. El higado y el intestino también son fuentes de
amilasa y - las prusbas de laboratorio comunes no diferencian
la fucnfe de ella.
bLa lipasa sérica prn#qrciona la misma infqrmncién que la

ami!-ée, [>9] muoastren soriadeo de porroz 0 Y gatts conl
pancreatitis aguda ayudaran a determinar el valor de las
determinaciones de ambas enzimas.

3.1.1.5.1.2. Calcio.

‘ Una hipécal:emia puede suceder en . una
panéruatitis aguda an el purro.'(12.35.45). El mecanismo
causante es desconocido.

‘_3.1.1.5.1.3. ﬁ-taalbamina sérica. ‘

B La metaalbamina se {orma‘gn_la:pjﬁ:béjtifis

ésudj .dibidc a la extravasacion sansuinia; ‘Ln;f .ﬁzimas‘
'pancréati;qs leberadas locaim-nt. actaan sobre li'hidoslobina
aggrid!ndolg en dos moléculas: heme y globina.

Las enzimas oxidan el ’hem- #erroso a hnmatinalfdrrica,
tambitnicbnnclda como meta heme. La mcta~htn6 os absorbida
por‘la circulécibn y ésta se cnﬁbiﬁa'con la albamina formando
1a meta albamina. Anderson (2) encontro que los perros con

pan:reatifﬂs edematosa tenian niveles altos de amilasa y
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normales de meta albamina y que aquellos con pancreatitis
hemorragica tenian valores elevados de ambas.
J.1.1.5.1.4. Hiperlipemia.

Una Hiperlipemia ha sido observada en
algunos perros con pancraatieis y usualmente es transistoria
(ZS). La hiperlipgmig s debe a un aumento del nivel - dg
triglicéridos que  impaFten una turbide? 1echnéa al plasma.
Este'aumentb de lipidos se Vcree 'que es debido a una
libera;iOn dg inhibidores de la enzima . lipoproteina lipasa
por el tejido pancreatico necrotico (35,52). !

3.1.1.5.1.5. Gases y pH sanguineos.

Es improbable que los animales con una
pancreatitis edematosa leve tengan ‘ élteracicnes
sishificafivas de ;a ﬁch, PQ2, pHrq bic;rbon.to (HCO3) . En;
aquellos animales mas. afectados la pérdida de slcrecioﬁ.s
pancreaficas y biiiargs a través del vomito y ei_secunstro en
los intestinos, &asi comc. la déshi&rétacian Yy m&nor per#u;ién
renal pueden - causar ;cidosis 'mefabolici.is‘ el ranimal se
-ncuentFa en:_choque,‘el metabdli#mﬁ anaebbbio‘ocasinnara la
'proddcﬁibn.d- acido lactico éug;aﬁmint¢rt‘la severidad d? la
séidosis>(i4,54). Né éxiéten comuﬁicééioﬁés écérca de blos'
cambios en los gases en animales‘cnn'pancruatitig.

3.1.1.5.2. Hematologfa.
' Ltos hallazgos - heﬁatolﬂgicos variardan
dependiendo de la fase y severidad del prdceso inflamatorio, .

asi como la cantidad de tejido afectado. En las formas leves
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de unﬁ pancreatitis edematosa se esheran pocos cambios en el
hémograma. Una ligera deshidratacién puede causar un leve

aumento'del hematocri to (Ht). Tambien se puede encontrar una

ligera léuco:itosig con . neutrofilia y desviacion a 1la
izquierda. En casos MmAas . severos que progresen a una
inflamacion necroética hemorragica se encontrara una

laucocitosis con neutrofilia y desvi;cidn a la izquierda
résenéﬁétiva mas notable.'En casos especialmente s-QQroI. la

démandn dé -n.ﬁtrOfilds puede excgder el aporte.de la médula
égea y entonces se produde una desviacioén a _la izquierda

desenerativaJ Lag 'pérdidas de liquido debidas a vénmita,

anprexia. diarr?a y secuestro intestinal pueden causar’
kdeshidrataq;én'haeable que se reflejarid en el Ht.bbrctainas

tofales, hitrosenn uréico sanguinen (NUS) y creatiniﬁé.

En algdnus' de los animales con pancreafitié aguda se
puede encontrar hiperlipemia en éyuno, esto es debido a uﬁ
aumento de lipoprot=inas (:4552. 4} s® na postulado que esta
e§ debidériA ﬁhé"lh lipasa actaa en,‘él tejido int.rsticial

* p;ncraatico liberando triglicéridos (14,52).
' 3.1.1.5.3. Paracentesis. '

v j '_La'PaFacénfdsis éstiq1ndicada_enrcﬁer§encijg
abdominales. La - presencia de un liqgidn s.rbtlngﬁinn;gntn en
la davidad‘ »ibdomin#ll sugiere entre o‘ral' ’cﬁﬁsas una
pqn:reatitiévasuda, Un incremehto‘de ié #ctivldad‘de amilasa
puede ser debido a una pancreatitis aguda. Siﬁ'eﬁbarso, un

intestino per#orado, obstruido o infartado también pueden
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producir incrementos de la enzima, aunque usualmente dg menor

grado (11,31),
3.1.1.5.4. Estudios radiograficos.
Rayos X .

La-demqstracipn de anormalidades del pancreas

‘se basa oxclusivanqnt. en @l estudio de la forma y colocadién

‘de las estructuréi adyacentes al organo. El incresento enfln

.donsidad‘y en la granularidad en la regién del pancreas

'ﬁ:usi-rﬁ la condicién. _ -

Estudioi con \;ulfato'dp bario de la funcién ducdenal

revelan un retardo en el trénsito y dllatacion luminal. Los

hallazgos radiolégicos no son especificos pero ayudan a hacer

' . un diagnéstico dif.rgﬁclal (31) .

3.1.2. Pancrestitis crdnige.
3.1.2.1. Etiologia y patogénesis..
A Los mismos ae.nt.s causales de la
'pnncr-atittn asuda astan 1nvolucradal -n -la phn:ruatitil

crOnica. La pancr.atlti: eronica en gatos se ha censidorado.

- o- pr6ducld¢ por inf.:cionls' bactariana; incspec;ficn; y

mnnos fr-:ucntcncntc por tremltodos. Vlribﬁ parasitos se han
,)cncontrado asociados can pan:rcatxt:s :ronicq en- gatos, cntrc
tetos se -ncucntv'am Eumm:nm__zmmj.m Qeisthorchis
felineus ¥ eml_um (27,61,62).  La

pancreatitis crénica es el resul tado d. ataqu-: repatidos de
_panéFeatitil aguda; eon deutru:czon prngr.siva del tejido

acinar y su reemplazo con tejido fibroso. Una pancreatitis
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crénica puede tener signos s&mclnntcs a . la aguda o ser
asintomatica. Estq. es coman en <l perro y gato (31,35). Con
la d.@trucctoh casi total ,ﬁ.l tejido ;cinar sucede una
insuficiencia pcn;r.‘tieg (35). v o

'3.1.2.2. Signos.

Los  signos en ‘un. gato: .ukopio doméstico de
peléiicdrtn con ﬁnncr.atitil crénica fueron: deprasién,
deshidratacidn, vﬁmitoby diarrea. Una laucucitASis severa can
neusrofiiia y d.svi.c;dn a la 1zqu1¢rda indtclroﬂ un praceso
inflamatorio purulento. Una hiperglucemia posiblemsnte fue
debida a unqico.btgactdn de respuesta a citr.ss y Pﬁrdidl de
la funcion -ndocrina del pincr.cs.

3.1.2.3. H§11$ZSOI de labofatorto.

Una pancreatitis cronica dolorosa pu;d. dar un
cuadro - muy similar -al de la pancreatitis aguda cons
h.nnqoﬁ:-ntraeldn. hip.rllpinta Vcn ayuno,,'lqucozitdsil‘ con
-n-ueéottnta; htp-rnuuuu ® . hiperlipasemia. La
hipocal:..tn s n.no- comGn. . ‘

: Eﬂula‘ ani-al-s con énte tipo de pancr-ntitic s pucdn
 dusanr9lldr un- chaque -ndot6x1c0~'9-ro a8 AMENOS COMGn que en
vln .ﬁf.rmndad aguda. Tambien qu menos Phbblhiltdad’d;'qud se
:produzca una ur.nt. prerenal. . ‘

Lnl clmbio- h.nltolOgicos y qu{nico- ‘BON . MENOS notablnl'
que en la pancreatitis agudnvy pocos valores se salen fuera
de los rangos dstdndar. En un perro con vémito y dolor

abdaminal una modesta turbide=z del plasma, ligera
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leucqcitosis ;' incremento dc_la lipasa pueden ser los wnicos
cambios encontrados. En tales animale: se  deben tomar
raéiografias‘Vabdominale; para desechar otrq‘ cnfqrmedad
Aﬁduminal. Es ihdiqunsabln hacerkun urindlisis para detecfar
glucosuria y cefonuria que puede ayudar # idetectar una
di-betni; La prueba de gelatina para determinar tripsina
pancreaticﬁ puade : ayuqar  a - detectar uha, iﬁsuficienqin
exocrina. 8in .ﬁbarao;\ia‘ ausenciavdn tripi&na—en iai heces
generalmente indica una dest»ucciOn acinlr casi compl.tl. !

Una dcturminacibn dl los nlvnlns de glucosa Ianguin.ai
debe hacerse siempre para dit-ctar una diabetcp mellitus.

El examen microscépico qe las heces fr.-::i. la prueba
de absorcion de las grasas y una Prunbd de la disc;tion dcrla
gglatina‘ayudan;.a conftrmar ‘una  insuficiencia pancrl‘tica
;xocrina. El examen de .xcr.monto con Sudan III y lugol es la
forma .mas rlpida de coniirmar el diagnestico.

- La pruobn de ab-orcion de sra-;- (comparacion de la.
Vturbidcz del platma antls y dos’ horas dcspuos de la inscstiOn
de una ‘comida rt:l en grasls). Ung mala absorctOn glsun-l
Vocés es con:urrnntc con‘ una 1nsuf1:icncia pancreatica
yaxocrina y dcb. ecn.rs- en monte (1).

3.2. Atrofis pancrestica. '

; La'>atrofia pancrclticl ‘(atrofia juv-ﬁil) es dnj
enfermndld rara - an P.rros ;JOV.n.S. .spﬁcialmcnfe de la raza
pastor aleman, con signos similares a 165 encontrados en la

pancreatitis cronica y con ihiuficiencia exocrina. No se
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gdh@cé_la causa de la condiciﬁn; sin cmbarso, probaﬁlem-ﬁtu'
.cgﬁih  in§61ucbados ' fnctores ' snndt;cus. Eivb'impbrfaﬁfe
d{fchnciar a las dos condiciones porque él‘PPDNOSQiCO de. la
aﬁFéfia' péhcreéfﬂcn‘ es  mas favorabié qdei el de la
pancreatitis crénica (2). . ‘ ‘ '

' AGn cuando 1os perros con atrofia'pancrottica. ﬁuestran
_sigﬁns'de ‘1nsqficiéﬁcia‘exocrin#‘gimilareé a los eﬁcontrndos
: : =l H*n-—-=~f no -
tién.':tgnoi de lnflﬁmlc!dh y los animales no desarrollan
diabetes mellitus, una complicacién frecuente de la
p.n:r-atitis cranxca. .

" En p-rrns hnsta dos aﬂol con atrof;a est&n muy d.lsndun.>
ﬁicn-n'ap-tito voraz. capnof;gia y -stla@orrea. El .xcrcmcnto
ant& bien formado. »

Los ﬁallnisas' de laborator;o sOn slmilar-- a los
cﬁtbntrados'én'ula inluficx.ncxa pancreatica asociada con -
pan:rantstit crant:a (4).L.* - '

3-3 uwmr__qn_um ,

Unt carcioﬂama d.lr ptncroa: de orlgon acinar as .
}LriFa en' los p-rros Yy sqtos;:‘qualm.ntg sc diasnout}ca -nv

:animalnl vi.;a-.' En uﬁ'f-ltudio'in econtro que la ;dad media
‘idq los animales .fcctldél era de 10 8 afos ¢ un rlnso de S. 6ﬁ

A 16 afos ) (4), EI tumor gon.ralm.nt. causa ‘metdstastl
_temﬁf.nh a los ganglios 1linfaticos regionales vy otraﬁ

Orginoi. -specialmuntd“hisadb.'Por tanto los signos clinicos

y haliazgos de inboratorio estén relacionados a los 6rganos
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secundariaﬁente infiltradas por las metastasis y no al

pancreas en - si mismo. Ocacionalmente los signos son de una

pancreatitis aguda, con incrementaos de amilasa y lipasa.

La afeccién hépética puede :S sar ictericia debida a
fébstruci&ﬁ/yiliar y dafo hepataocelular Wilson y Caywood (63,
Aencontr;ron un pehro,con carcinoma| acinar con signo; de
ﬁancreatit;s aguda ccasionados por la oclusioén debllos
conductaébpancraéticos.

En anicales ¢oh obstruccion biliar y necrosis hcpitica

hay un incremento de la actividad de las anzimas alanina

amino transferasa (ALAT) y fosfatasa plcalina sérica (FAS).

Si se encuentra liquido peritoneal se deben determinar

los nivéles de amilasa y lipasa y bustcar células neoplasicas.

En ocasiones para establecer el diagnéqtico se raéut-ré
‘ hacer una celiotomia exploratoria. '

4. Pancreas endocrino.
4.1. Disbetes mellitus.
La Diabetes mell!tus‘Ql rn transtorno metabélico

éaéacterizgd& por ‘a;fcciciunes «n el metabolismo . de

 carbohidratos, lipidos y‘prbt-£n§-§7; 8.19). T La 'pnf.rm-dlﬁ
‘puede manifestirn. por hiperglucémia‘ persistente o franca o

de neturaleza quimica (con niveles d glucosa normnlnﬁ o

ligeramente clovidos icompaaados de una curva de tolerancia a

glucosa anormal). La hiperglucemia. de la diabetes mellitus

Puede ser resultado de una falta absoluta o relativa de

insulina y/o  un defecto en la accion de la insulina en los



tejidos blancos (18,19). En ésta altima situacion existe una
menor Fe-puesea tisular a 1l1la accion de 1; insulina en los
tejidos y la concentracién de la 1n¢ulinai¢h {a.sansié puid;
ser ’lqﬁnormal, normal o aumentada. Por tlnto.v la
hlp.rslué.mia a-ocinda cén diabetes mellitusiﬁo iipmpr-,gs el
r.sultndo de la falta de in-ulina.'

Uha hipergluc-mia con ntv.los altos de insulina
(carhﬁtgristi:o dé un estado d. r.sist.nciar de los tejidos
_blancaéba‘ la lnsultna): puede dpknbrollarlc‘.un asociacisn o
'biro;'trﬁltornns endocrinos. ‘

4.1.1. Ciasificﬁ;iﬂn de la diabetes mellitus.

La dlqﬁ.t-- m.llituq _.n, el FErro se pu-d.
clalificghlln t!pnzh.rndltdrio't (hpoinsuliﬁdmico) [ ] p.rral
,kclnhcuhd; cobrados de la bahia de labradcr. pn:tor -l-n&n.
poodl. -ltandar Yy m-stizo- (lB.4l), Aan cuando la dinb-t.s
;mlueu- tipo 1 de presentacisn Juvenil sucede .‘m el perro, -
‘la mayoria -de los éa:os de la enfermadad iuc.d. an el lhimal
maduro  (6,18,38). En contraposicien a 1a dtahct.- de
'prosqntacion madura (tipo I, 1ndbpcn61-dt¢mcnt. de’ in-ulina)i
fd:l hembr.. la mnyorin de p-rrol dlabétt:os adulto: rcqui-run’
.q- 1la 1n=ulxna para. vtvir. Adcmls los n-volos d. 1nsultna
i(prnfuquiqito para cgtalugar la dtab.tq- cn_ttpo,: qvl!)_quy'
rigis yucnn han sido madidas en ilvbbﬁro y Ibs‘éQQQitados han
sido éuh#lictivo.."En‘dn viitddio se .ncuntrb qu;'lus Perros
ﬂiapotigog tenian n;v-l.i muy Vb.jok de insulina clrculaﬁt-

similar al. de la. ‘diabéetes mellitus tipo I en' el homsbre



diabetes mellitus en varios grupos, midiendo la respuesta de
insulina a una dosis de glucosa.’ Los investigadores
encontraron que  los niveles de insulina en 1los perros
kdiabegécgs puede’ser baja, normal o a}ta.

La diabetes mellitus es una enfermedad coman en

4.1.2. Prevalencia.

el perro; en un estudio epizootiolégico de la enfermedad se
encontré una rprcvaleﬁcia de 1 a 100 en perros y 1 a 500 en
gatos en hospitales de Estadds Unidos de Norte Ameérica

(18,385. Sé encontré que e1 riesge era  menor en porros
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jovenes, donde el 2 a 3 por ciento de ilos animales afectados -

eran de un a¥Xo - o menores, el riesgo era siﬁilar en machos y
hembras. Sin embargo, las hembras adultas tenian mds riesgo
de sufrir la enfurmcdad:
4.,1.3. Etiologia. »
Se cpnocen pocas cCausas dd»diabet&s mellitus én

el perro maduro. Sin embargb. se Vsab§~qu. ‘mxisten. varios

trastornos subyacentes = asociados con la enf.rmodad y eas

pul!ble que la 4orma secundaria sea la mas ceman en el p-rrav

adultd (18,38);7 Es posibl. que una ef.rm.dnd plncrtltica

‘severa pueda produc;r la .nfnrm.dad (18 39)| sin onbarga. 1.} '

{sugarnnc:a de que Xa pancraatitis e@s Xa princxpal causa d-

diab.tqs mellltus no ‘ha sidn :omprobadl (s .

Entre las  cCausas importantcs ‘dc ‘la  entermedad se

cncuﬁntran: . aXceso  de sluco:orticoid!l y hormona: del’

crecimienta.

4,1.4. Signos.

Los signos mas frocuént-mlnte encontrados e

pacientes con  diabetes m.lliﬁus sin cbmpli:dcion.s sons

poliuria, polidipsia, mayor consumo de alimento asociado con




25

perdida de peso, cater;tas y debilidad (22). Una
Hdpqtomeaalia por lipidosis o cirrosis es detncfable en
chhps casos al efectuar palpacion abdominafkézidadosa como
‘timblén.radiogfafias Y prdebés Vde diagnéstico. La’cistitis
puedé ser Qna complicacion de la  enfermedad y una cistitis
»én??lematosa es ;Qsestiva de la enfermedad (22,25).
; besafortunadamente la,‘diabetes frecuentemente  no es
diaﬁﬁdsti:ada én la fase inicial ‘no complicada 1a enfeﬁﬁ&dad
'~progiésn &1 estado de cetoacidosis. Lés signos ciinicos
"és@éﬁadas con  ia c-fnucidoiii, 1ncluy¢n|; aﬁorexia. .v6m1tn.
vlaéiﬁso,‘deshidrataciOn y d.pr.sion. El aliento del animal
puid.‘tener un olor dulce (acetona). Los animales pueden
mastrar d.b;lidad, fatiga y perdida de la masa FUIcular. La
aéd&ﬁ;acian de cuerpos':etonico y perdida ﬁe sodtqrproducé
“acidpsis. La disminucion del éH sanguineo estimula @l centro
respiratorio ocasionando una respiracién rapida y profunda
“r.ﬁpirictOn de Kussmaul® (8). ) ‘

" En el Thdgbrn_l#s _camplicaéiones de ,ja diabn§li‘-un 1a
pﬁ;ncipal causa de 'morbilldad y muerte ‘prnmatgra. Las
prihcip.iob c;uplic-cionen ‘ ién rdc oris.n. cnfﬁib;dlcular
(é#mbics“aéerumﬁfosbi -n';né'(cohpnaria y 'oéhaé.fakécriai,
~iﬁlufici.ncig renal 'y :bgu-é;). En‘;o; p-Ero; . ‘se han
-nqohtfqdo las ‘lnslﬁnii T-%oro-ntosai| tq1n -meFQd; las
lesinn‘i kr;ﬁhlis han  ‘sido = bien Vdis;rit;s e#f-s‘ se
mant#i-stqﬁ,ry::Iinicdmnnfc por "proteinuria,’ ga?otcmia.

hipcrtensiOn con insuficiencia renal (15),
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4.1.5. Hallazgos de laboratorio.
4.1.%5.1. Introducciodn.

El diagnéstico del diabetes mellitus
usualmente se basa en la deteccion de una cantidad excesiva
de glucosa en la sangre y orina. Una cetqnemié y cetoﬁuria
'puﬁdan acompaRar a la.hlhcrglucehia y glucosuria.

: Existen varios meétodos disponiblgs para medir la sluéosa
iansuinea Yy urinaria. Lot métodos de deteccibn répida usando
tih&s reactivas y tabietas Proporcioﬁin resul tados confiﬁﬁl-t‘
éara el diagnostico de ia condicion.

El uso de estas pruebas permite un diagnostico
presuntivo rapido y una terapia inicial (si es n-cesari;)

B

mientras se realizan procedimientos de laboratorioc mas
exactos. »
En el animal diabético kcoaxistcn varias anormalidades
,lntrl las :Qales s aﬁcuaﬁbraq: ‘infccéion baceeriana;
’PAnﬁreatitis aguda, iﬁsﬁficiencia renal crdnic;, lipido;iq
ﬁipaﬁica @ insuficiencia pancreatica 'éxocrina* (2X). Otras’
complicaciones que pudden gstar pre!ent.i:, cetoacidosis,
d.plcsiﬁn dé potasio' y coma htpnro-malil.' -
’ Estos trastornos hueden © no evidenciarse clini:am;nfe
=Paf lo cual es neéq:ariq realizar ,ciertas- prulbal de
laboratorio que nos ayuden a q-téctarlol. y =i estan

presentes pueden afectar dramdticamente ‘la terapia y el

prontdstico (23).
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4;1{5.2. Quim!c§ sanguinea.

El\h;ll-zso de una hiperglucemia en ﬁyund es

uno de los criteriqs diasnasticbs ma&s importantes en la

diabetes mellitus.

4.1.9.2.1. Glucosa sanguin-a.'

Ldsbnivelesidéyglucosa en ayuno en animales

Sanos traras  veces excede los 120 ”mg/dl. Sin embargo, la

mavoris de; los animalas diahadtices tisnon valoros maycras o

-
# =

f

100 mg/dl. Los,inimilcl con vainﬁns en ayuno entre cua;vdus
concentraciones deben ser sometidos & una prusba de
tolerancia a la glucosa. ;
4,1.5.2.2. Prqun a la toierancia a2 la glucosa.

Un procedtﬁiunto confiable para el
diagnéstico de ia condici&n oan Perros utiliza 1;
administracién de ' una dosis alta de glucosa p;r via
intravenosa (23{; En . eéste prpﬁé&imjento se obtiens  una-
m&.strl di 5&&55.): li‘hara .cqro y pést;rtarmnneov se . le
inyecta Qlutosa 'iljso por ci.ﬁfo il -] de'QIUcOIA/ Kéjdd‘pcso
B cqﬁpor#l) por v{; ih£r§§cno5e ’en’ un periodo de 3JI0 =seg.
Desﬁuts in‘ pbtiqndn mun-trns de sangre postinfusiéon a los
. 5,15.30;45'y &0 miﬁuto; Yy se détnrminan los ‘nivclcs de
glucosa. 51  :n-fi:inht. dc'dqsapakicibn de glucosa sanguinea
(k) eﬁ:calcqladd con la i!guiénti formula:

K=59.3 = % de disminucién de glucosa
t2-t1 :
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En donde t2-tt represénta el tiempo requerido para que
: e; nivel bde glucosa sanguineo baje de un valor arbitrarib a
la mitad de ese valor (usualmente de 300 a 1350 mg/dl). Los
valores de Kk de 2 o menoreé se consideran’evidencia de una
diabetes mellitus latente en el perro (23). Recientemente cse
comunicé que un valor.de k calculado con 2 muestras de sangre
ubteﬁidés a los § y 60 minutos posinfusion de glucosa se
‘aérbximan al valor de &k estandar derivado de las &6 muestras
de sangre y éste puede sér usado en situi:innes élihi:as

v

3. ;
4.1.46. Otros hallazgos de laboratorio en animales con
diabetes. ‘

Feldman and Attix (20) al estudiar 165 valores de varios
Fanstitﬁyenteé éanguiheos en perros diabéticos que
sbbrevivierun o - no gobrevivieron . a la gstabilizaci&n,
encontraron qﬁe ios valores medios de uré; Yy lipasa eran
ﬁayéreé a; lo normal en animalés no sobréyiviente: y que-lés

niyeles'de Qlucoéa sanguinea, amilasa y fosfatasa alcalina

' estaban notab;emehte elevados en animales sobrevivientes Yy no

,5obr=§ivicntes. Tahﬁien se obsérvo que-la'miyoria de perros
que vomitaban<é 5 3 veces en un periodo de 48 horas aﬁtes de
ia admision  @n un hospital tenian pancreaﬁitis con valores
altos de amilasa y  lipasa. LOS autore# hallaron Poéa o
ninguna evidencia clinica o de laboratorio de enfermedad
hepatica. Un ligero incremento en la  retencién de _>BSP v

mayor actividad de FAS fueron la anica evidencia de
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l;baratorio de wuna disfuncién hepatocanicular. Esto nﬁ es
snrprendentg ya que las lesiones hepéticgs no  son  una
’caﬁacteristiéa prnminehte de la diabetes mellitus.

‘En  perros que no sobrevivieron al tratamiento de
ldiabetes se encontré . uwna leucocitosis con neutrofilig.
) desviacian ala ;zquierda y mcnacitaéis. En estos animaies la
velocidad de " sedimentacioén positiva fue'coFregida. En los
animales que scbhrevivieron todos 1los valores hematblbgicos
:;;tuviéroh dentro del rango estandar. -

Los valores de sodio, potasio y bicarbonato se
‘iéncontrarun bajos en animales de ambos grupos, mientras que
10s niveles de sodio estaban dentreo del rango normal bajo.

‘ Una cetonuria fue comGn en ambos grupos de animales
'('m, 15).

Doxey gt _al (15) encontraron que los valofes de glugcia
’y creatinina sanguinea, y amilasa eran mas =ltos an animaiés
:éué'no sabf.vtviQron a lﬁ .stabiliza:i‘n. Sin embargo los
:vvalores, de aspartato y alanina-amino trans*erasa. nd
 ‘difir1eron significativamente entre sobrevivienfes. y no
,snbrev{viénteé; ) ' ' :

'Doxey gg "g; (15)  encontraron que ninguno deb los
*Parjmetrol deidbé en’ vanimalel snbrevivieﬁtes y no
sobﬁeviviéntqs diferia sisnificati?amcnte Pero que los
valores de ‘glucosa, . fosfatasa alcalina, alanino-amino

transferasa y colesterol, excepto ufea fueron

significativamente diferenfes_ entre perros diabéticas y no
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diabeticos. Esta félta de di*érencia gignificativa entre
sabreviviente Yy o sobrevivientes no indica que los niveles
de los parametros no ~ tengan 'valbres pronastico. ya'.éue,
animales con valores de glucosa superiores a 25 mmol/L,
fosfatasa alcalina arriba de 540 UI/L y urea sanguinea arriba
de}? mmol/L o colestgroi arriba &e 17 mmol/L no scbrevivieran
al periado de estabﬁlizacion. Sin embargo, los valurés bajos
no necésariamente fueron un buen signo pronéstico, y# que un
tercio de los animales no sobrevivientes;:tcnian vgldfes de
FAS y ALATY dentro de los rangos estandar.‘
4.2; Insulinoma.

_4.2.1. Introduccién.

' Los'insulinnmas SOn nenpiasigé de lgi celulas
beta de 1los islotes de langerhans,  que producen cantidades
excesivas de insulina y aumentaﬁ la transferencia de glucosa
en el masculo y otras células ‘:ausaqdo’hiposluca-mia. Las
neurona; almacenan ipaca glucosa 'y utiliz;n la glucosa como
principal fu-nfd dq‘-nargia. 'Poﬁ lo tanto, una hipoglucemia
se Qani?iesta por una digfuncion ncnviok;_i9,42.49). '

' 4@2.2.»Pr-va1.néia. o

; ’ Los tumores han sido délériéoi en el pir?a
(13,23,32.39.51,56,635. La prchlbncia ‘-h' perro-“sc ha
calcul-ao -n ‘i1.4 por ciento (43). Se han comunicado 2 él;pl
de éste tumor en gatos (43) un animal de 12 ados y @l otro de
15 afos (29). El hiperinsulinismo @S mAS coman en perros de S

a 12 afios de edad media aproximadamente de 9 afos. Aunqde se
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han visto  afectados perroé de muchas razas, la condicién es
mas comun an boxers  y terriers (3). No se ha encontrado una
pfedilecciﬁn de sexo (8). La mayaﬁia de éstos tumores (80 a
95 por cientai son malignos y las met&staéis a los ganglias
linfaticos e higado son comunes.

4.2.3. Patogénesis.

La paéogénesis de perras éon tumores en los
islotes puede ser debida a una elevacisn absoluta de insulina
‘durante el ayuno © mas raramente a uﬁ- falla en la
disminucién de insuiina durante el p.rigdo pospandrial
(hiperinsulinemia inapropiada). L& hiperinsulinemia impide la
slhqnsonolisis [ 1nt.r#i-r. con la slu;aneag‘nesis. ésto lo
realiza por efectos‘diéectos en el higado e inhibicién de la
movilizacién de aminodcidos y lipolisis. La disminucién de la
~ producci6tn de glucosa.'conjuntamenee con la wutilizacion de
alucosa por el cerehro;causé hipoglucemia.

Cuando la- hiperinsuliﬁam;a abspluta (mas que relativa)
B i dqgarrolla. una mayar . utiltza;ién - de - gluﬁosa 'Por el
Imaséuio y grasa contribuy.,a la hipoglucemia. ‘ ‘
- a.2.a. biasnb:tlco.

) v Ei, 'diagnaseico de los tumor-sA dal  p&ncr-as
iiqr.ﬁor.z de insulinq se réqliza en la forma siguiente: (a)
chostrdndo qui los sighos del animal son debidos a 1la

rhipoglucemia. (b)  prabando que la hipogldcehia es debida a
niveles 1napropiadamenée altos de insulina, (<) excluyendo

otras causas de hiperinsulinismo.
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4.2.4.1. Examen fisico.

Los .sisnos clinicos son wun reflejo de la
hipoglucemia y na son. espoci%icos de hiperinsulinismo
asociado con neoplasias de los iglates de tLangerhans.

Los signos iniciales en el perro incluyen: debil@dad,
~fatiga deséuts de un ejercicio vigoroso, fasciculacion
muscular senaralizaqa, debilidad, ataxia, confusion mental 'y
‘cambios de temperamento. Los perros se agitan facilmente y
muEstran F@riodos inlermitentes de excitabilidad e inquietud
(B). Mas tarde en la enfermedad se presentan convulsiones
ténico~clénicas que aumentan prosresivamente en frecuencia e
intensidad.

. Los signoﬁ enr un gato con el tumor fueron d;e
'cbnsulsiones y aumentaron en frecuencia y Q.giridad. Las
convulsiones sucedian mas frecuentemente a lél 30 minutos
despué¢s de una comida. ‘

4.2.4;2.'Hallngdi.d. laborat&rio.

4.2.4.2.1.v0u£m1ca sanguinea..

CLa .duriéiOn de los iisnbs cliniéds
'fbs variablé} de un'ldia a varips  afos. Los slgnos“aétin,
invariabléﬁéﬁ;a relacionados con hipoglucemia. En @1 cuadro
‘aparecen los‘,sisnos de 50'perros ‘con insulinoma (18). Lnsr
jradiografias. hemogramas .y otrqs constituycnﬁns quimicos de
la sangre (con excepcitn de la‘ concentraciones de glucosa)
s€ encuentran géneralmente dentro de los rangos estandar en

la mayoria de los animales; sin  embargao, se han comunicado
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alteraciones inespecificas e in'consistentes en los niveles de
albamina, fosfatasa alcalina y alanina amino transferasa

(ALAT) 18).




SIGNOS CLINICOS EN SO PERROS CON INSUL INOMA.

SIGNOS CLINICOS FORCENTAJE
Una o mas convulsiones de gran mal#s 42
Debilidad de los miembros posteriores 38

Lo e o B

: Debilidad generalizada ) 20
Agitacién/temblaores ) : : 16

Folifagia - 14

Cambio de conducta, histeria o 14

Letargo _ ’ o 14

Ataxia i o . 2 . 10
_lConvulsionésvfasciales focales : : 10
Polidipsia/poliuria S 10

'Estado cpiilptico a

T # Bran mal consiste en convulsiones t6n1co—ciéﬁicjs.

Modificado de Leifer, C. E. ‘and Peterson, M. E. (40).
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4.2.4.2.1.1. Glucosa.

Los niveles de glucosa sanguinea en
animales sin  ayuno frecuentemente se encueﬁtran abajo de los
valores estiandar (70 mg/dL} y frecuentemente muy bajos
(SO0mg/dl) (18,22). ’

Sin embargo, un niynl de glucosa normal en animales sin
ayuno no eiimina la hipoglucemia ﬁomb causa de:convulsiones,
‘colapso o debilidad.

el diagho;tico esa basado usualmente bln' los wvalores
anormalmente bajos de glucosa plasmatica o niveles altos de
'insulina en ayuno. ‘La mediciéon simultdnea de glucosa
sanguinea @ insulina después de una noche de ayuno sera
‘diagnésticu an :ia mayoria de los anibal&s con tumores de los
islotes del pancreas. Otra altérnativa es alimentar al pqﬁra
'én«la} matana y Posteriormcneu medir la concentracion de
glucosa cada 2 a 4 horas durante el dia hasta que 1la
;concéntra&idn d.‘ glucosa c#da 2 a 4 hofas' durante =1 diﬁ
hasta qui' la concentracién de glucﬁsn disminuya abajo de 60
/hgldl.' Cuandb'-iso préscnta una hipoglucgmia, clinica o
bioquiﬁica id obtiene una  muestra de snner para medir los-
niveles de glucosa o insulina y post-riorment-*el perrb es
alimentado. Aunqu. la hipoglucemia suc.d.,qh muchos perros
dentro de lai Pfimcras B’hor;i de ayuno, otros deben ayunar
24 a 48 horas para que disminuyinllos niveles de glucosa

(18).
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Usando el acercamiento ahterior el diagnéstico puede ser
confirmado en la mayoria de los casos. é, medida que  la
:on;enfrécién de glu&osa disminde, el nivel de insulina
éambjen baja. Cuando 1la cahtidad de insulina se aproxima a
cerb,‘gl nivel de glucosa es de aproximadamente 30 mg/dL (8).
‘Bas$du en ésta observacién se ha determinado la relacién

iﬂxnsulina~glucosa (RIG). Esta relacibn se calcula como sxsue:
o«

i

Insulina sérica (uU/ml x 100) = RIG
Glucosa seérica (mg/dL)—~ 30

La determinacién de 1la relacitn ha ayudado en el
diagnéstico de los tumores de los islotes en el perro 18).
‘ Sin embargo, debido a que 155 rangos esténdpr de
insulina  y glucosa varianl entre laboratorios se . deben
establecer relaciones normales en cada laboratorio.

8i el ayuno corto o prolongado no prqduce hipoglucemia
clinica o bioquimica con elevacion-sf;inhpkppiadds" de
inéQliha,fp.ro adn existe la sosé&cha clinica del tqmér de
los jslofes, se debén usar 1a§— prueﬁas provoéati?as' que
inyoiqcran en la administraci&n d- slucagoq (18'22'53".
leucina (18,44), tulbutamida o calcio (18,53).

- E1 fundamento para estas prusbas oS  que la
administracion de estos socrétﬁgogol estimula la producciotn
de can&idades  excesivas de insulina. 8in embargo, la
respuesta de los tumnrés’ a estos agentes es variable y

frecuentemente se encuentran resultados falsos negativos
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(18,36.41,46,55); Ademas, el uso . de eéstos ageﬁtes es
potencialmente poliéroso, ya - que pueden ~ producir una
hipnslq:emia seveha'y prolongada. v
7 4.2.4.2.1.2. Pruepa de tolerancia al glucagon.
La  prueba de estimulacion " mas

frecuentemente empleada . en (perros) medicina veterinaria es

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

inyecta por  via endovenosa glucagon en .l_pgci%%te eh ayuno
dsand&luna' dosis dek 0.03rm9 por kg de peso Vcorporal‘(sin
excca;r una dosis total mayor de 1.0 mg).

Posteriormente se toman muestras de sangre para medir
los kv niveles . de glucosa a iﬁsulina a . los
0,1,3,5,15,30,45,60,90,120 y 180 minutos. La interpretaciocn
de ‘la prueba incluye: (a) nivclés de glucbsa maximos menores
de 135 mg/dL; (b)) hipoglucemia (glucosa menor de 50 mg/dlL)
dentro de dos horas después de 1la inyeccién davéiucagoh; {c)
conépntfpéiqﬁes de - ihsﬁlina arriba de S0 'Qufml un minuto
despuds de la 1n§ué:ip6|'(d) disminucionbdo la concentracién
de glucosa 1 a 2 minutos después de ia iﬁyuccibnlv y @
relacidn de insulina a glucosa,m;yor d!‘75,vun minuto dq#pub;
de la‘tnyecc50n de slucasbn (18,35.50)h

.En resGmen la medicién de las cancuntcaéiones de Q;ucﬁsa
@ iﬁsuliﬁa durante un  ayuno corto o prolbngado @s la prueba
mas segura y confiable para diagnosticar tumores secretores

de insulina. En raros casos en que esta prueba no - es
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diagnéstice se recomienda la prueba de estimulacitn con glucagon.
4.3. Sindrome de'Zollinng—Ellisan.

El sindrome de Zbllinser—Ellison, se caracteriza
por Giceras pépticas recurrentes, hipersecreci6tn de acido
gést»ico Yy wun tumor del pancreas. Los tumoares producen
gastrina una hnrmpna polipéptido que nofmalmente'es producida

- par las células secretoras de gastrina de la mucosa antral y
dgodenal. La gastﬁina’es respoﬁsable de la hipersecrecién de
acido sa5tri:o y de dlceras péﬁticas y diarrea. Solamqnfe se
han descrito 5 casos de ésté gsindrome en perros (28).

Los principales signos encontrados en 1os perros con el
sindrome fueron: vémito, diarrea, anorexia y pérdida de peso.

El examen posfmartem réveld. tumores pancre;ﬁicob “on
tfesAtiéos de creqimiento: ‘sélido, travecular y acinar. En
los pérros se presenta ﬁna‘ gsofagitis erosiva y un
engrosamiento deyla mucosa glstFica causada pér proliferacibn
glandular. k :

En‘alguhos de ios perros se  encuentran alceras en el

duodeha'y primera parte del yeyuno. En todos los perros se ha

pncontrédo atrofia de las vellosidades & infiltracion :é}ular B
:éﬁtl;rmucdsa duoq-ﬁal.' .

_No se encontraron héllaisb-v de labor;tbéio especificos
en bla'y conditibﬁ, T En los Perros se ‘encbntno_. una
hipupfoteinemi.—hipéalbuminemii posiblemente debida a la

pérdida de proteina por el intestino (28,60).
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