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Resumen
La insuficiencia pancreática exocrina es un síndrome 
caracterizado de maldigestión y malabsorción resul-
tado de la falla de la secreción de las enzimas pan-
creáticas y otras sustancias que facilitan la absorción 
de los nutrientes dietéticos y de ciertas vitaminas y 
minerales, necesarias para la digestión normal de los 
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alimentos. El objetivo del tratamiento es el reempla-
zo de las enzimas pancreáticas por extractos enzimá-
ticos orales, cuando aparecen los signos clínicos, el 
cual consiste en administrar suplementos enzimáti-
cos en todas las comidas. En los perros se ha conse-
guido la actividad enzimática más alta en el duodeno 
con suplementos sin recubrimiento entérico, entre 
ellos páncreas crudo cortado o enzimas pulverizadas.

La presente revisión pretende realizar una actualiza-
ción de la insuficiencia pancreática exocrina en pe-
rro, en la cual se aborda la etiología, fisiopatología, 
anamnesis, signos clínicos, diagnósticos diferencia-
les, secuelas, diagnóstico, tratamiento, fracasos te-
rapéuticos y pronóstico.

Palabras claves: insuficiencia pancreática exocrina, 
maldigestión, malabsorción.

Abstract
Exocrine pancreatic insufficiency is a syndrome 
characterized by bad digestion and poor absorption 
result of the failure of the secretion of pancreatic 
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enzymes and other substances that facilitate the 
absorption of dietary nutrients and certain vitamins 
and minerals necessary for normal digestion food. 
The goal of treatment is replacement of pancreatic 
enzymes by oral enzyme extracts when clinical signs 
appear, which consists of administer enzyme sup-
plements with every meal. In dogs has achieved the 
highest enzyme activity in the duodenum without 
enteric coating supplements, including cut crude 
pancreatic or pulverized enzymes.

This review aims to upgrade from exocrine pan-
creatic insufficiency in dogs, which addresses the 
etiology, pathophysiology, history, clinical signs, di-
fferential diagnosis, sequelae, diagnosis, treatment, 
prognosis and treatment failures.

Keywords: exocrine pancreatic insufficiency, bad di-
gestion, bad absorption.

Resumo
Insuficiência pancreática exócrina é uma síndroma ca-
racterizada pela má digestão e má absorção resultada 
da falha da secreção de enzimas pancreáticas e outras 
substâncias que facilitam a absorção de nutrientes die-
téticos e certas vitaminas e sais minerais necessárias 
para a digestão normal dos alimentos. O objetivo do 
tratamento é a substituição das enzimas pancreáticas 
por extractos enzimáticos orais quando os sinais clíni-
cos aparecem, o qual consiste na suplementação de 
enzima com cada refeição. Em cães alcançou a activi-
dade mais elevada de enzima no duodeno, sem suple-
mentos de revestimento entérico, incluindo enzimas 
pancreáticas em bruto cortada ou pulverizada.

Esta revisão tem como objetivo atualizar la insufi-
ciência pancreática exócrina em cães, que trata da 
etiologia, fisiopatologia, história, sinais clínicos, 
diagnóstico diferencial, seqüelas, diagnóstico, trata-
mento, prognóstico e falhas de tratamento.

Palavras-Chave: insuficiência pancreática exócrina, 
má digestão, má absorção.

INTRODUCCIÓN

El páncreas exocrino desempeña una función pri-
mordial en la digestión y absorción de los nutrien-

tes. Los acinos pancreáticos sintetizan y secretan 
enzimas como la lipasa, la tripsina y la amilasa, que 
hidrolizan los lípidos, las proteínas y los carbohidra-
tos, respectivamente (Simpson, 2008).

La insuficiencia pancreática exocrina es un síndro-
me caracterizado de maldigestión y malabsorción 
resultado de la falla de la secreción de las enzimas 
pancreáticas y otras sustancias que facilitan la ab-
sorción de los nutrientes 
dietéticos y de ciertas vi-
taminas y minerales, ne-
cesarias para la digestión 
normal de los alimentos 
(Hall, 2003; Nelson y Cou-
to, 2005; Ettinger y Feld-
man, 2007).

Se caracteriza por la pér-
dida de la capacidad de 
reserva funcional del pán-
creas exocrino, como con-
secuencia hay decremento en la concentración in-
traduodenal de enzimas pancreáticas, bicarbonato, 
factores tróficos antibacteriales y de la mucosa en-
térica, así como péptidos reguladores pancreáticos, 
cambios morfológicos y fisiológicos del intestino 
delgado (Timoleon 2004), incluyendo disminución 
en la síntesis de proteínas enterocíticas y sobrecre-
cimiento bacterial en el intestino proximal (Batt, 
1993).

El páncreas exocrino tiene una gran capacidad se-
cretora de reserva y los signos clínicos de digestión 
deficiente no aparecen hasta que no pierden el 90% 
de su capacidad secretora (Williams, 1996; Watson, 
2007). Es usualmente causado por atrofia irreversi-
ble del páncreas la cual requiere terapia de sustitu-
ción de por vida (Van Noort, 1990).

Las células del conducto pancreático secretan bicar-
bonato que mantiene el pH óptimo para los proce-
sos de digestión y de absorción, así como el factor 
intrínseco que permite la absorción de la cobala-
mina (vitamina B12). Además, el páncreas exocrino 
también produce péptidos bacteriostáticos y defen-
sinas que regulan la flora del tracto gastrointesti-
nal superior, y participan en el mantenimiento de la 
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mucosa intestinal y de la homeostasia de la glucosa 
(Simpson, 2006).

METODOLOGÍA

En el presente artículo se utilizó una metodología 
de revisión de literatura, la cual consistió en tomar 
fuentes bibliográficas, tanto de libros como de artí-
culos, y de estos, tanto científicos, de revisiones an-
teriores, de investigación y de casos clínicos, de los 
cuales se abstrajo la información más relevante con 
la finalidad de entregar al lector la información más 
actualizada y adecuada en una de las patologías que 
pueden padecer las mascotas o animales de com-
pañía, en este caso los perros, con la finalidad de 
entregar información tanto para propietarios, para 
médicos veterinarios y público en general.

Posterior a la revisión de literatura se realizó el escri-
to definitivo, con un carácter coherente y con senti-
do lógico necesario para poder entender la patolo-
gía descrita en este artículo.

ETIOLOGÍA

Los procesos patológicos subyacentes que pueden 
causar signos clínicos de IPE son la atrofia acinar 
pancreática (AAP), la pancreatitis crónica, la hipo-
plasia pancreática y la neoplasia pancreática (Wi-
lliams, 1996).

-Atrofia Acinar Pancreática (AAP): Hay varias cau-
sas potenciales de IPE, de las cuales la atrofia acinar 
es la más común en perros, esta causa una reduc-
ción marcada de la masa pancreática (Hall, 2003; Ti-
moleon, 2004; Tams, 2005). Un factor desconocido 
desencadena la atrofia del tejido acinar pancreático, 
el tejido endocrino es ampliamente repuesto pero 
puede haber una pérdida completa de los acinos y 
consecuente secreción enzimática (Hall, 2003).

Es el resultado de la destrucción selectiva de las cé-
lulas acinares que producen enzimas digestivas, lo 
que puede conducir a una pérdida casi completa de 
la capacidad secretora pancreática. Generalmente, 
la función endocrina del páncreas no está afectada 
(Lerner et al., 1993).

Esta es una condición adquirida, con una predis-
posición genética en la mayoría de casos; un fac-
tor de heredabilidad ha sido demostrado en Pastor 
Alemán, Rough Collies y Setter Irlandés (Hall, 2003; 
Timoleon, 2004). Ligado a un gen recesivo autosó-
mico (Prochwsky y Fredholm, 2008).

La causa precisa de AAP todavía no ha sido determi-
nada, las etiologías que se han propuesto son:

- Hereditaria en Pastor Alemán, Rough Collies y 
Setter Irlandés (Westermarck, 1980; Boari et al., 
1994; Moeller et ál., 2002; Wiberg, 2004).

- Problema acinar primario por deficiencia de se-
cretor pancreático inhibidor de Tripsina.

- Nutricional causada por malabsorción selectiva, 
deficiencia de vitaminas E o B12 o minerales.

- Disminución de estímulos tróficos por libera-
ción anormal de colecistocinina (CCK).

- Destrucción inmunológica mediada por células, 
anticuerpos antipancreáticos, apoptosis (Hall et 
ál., 1990).

Los últimos estudios han demostrado que la atrofia 
acinar es precedida por una pancreatitis linfocítica, 
la cual tiene unas características típicas de enferme-
dad auntoinmunitaria, con infiltración marcada de 
linfocitos (Westermarck et ál., 1993a; Wiberg et ál., 
1999b). La cual es debida a activación prematura del 
tripsinógeno y quimiotripsinogeno dentro de los 
gránulos de cimógenos (Tams, 2005).

Se manifiesta entre 6 meses y 6 años de edad, y no 
hay predisposición sexual, puede afectar a cualquier 
raza igualmente que en mestizos, aunque es más 
común en pastores alemanes componiendo dos ter-
cios de los casos diagnosticados. Otras razas afecta-
das son Rough Collies, Terriers, Cavalier King Charles 
Spaniel y Chow Chow (Hall, 2003; Batchelor et ál., 
2008).

En un estudio reciente se encontró falla exocri-
na (atrofia acinar pancreática juvenil) y endocrina 
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pancreática en un grupo de 12 cachorros de Gre-
yhounds, caso nunca antes reportado (Brenner et ál., 
2008).

- Hipoplasia: es raro que se presente en caninos, 
es debido a condiciones congénitas los signos 
de maldigestión/malabsorción ocurren después 
de los seis meses de edad (Hall, 2003).

- Pancreatitis . Es una causa común de insuficien-
cia pancreática exocrina en humanos y gatos 
pero es raro diagnosticarlo en perros. Algunos 
perros tienen diabetes mellitus concurrente se-
cundaria a la pancreatitis (Watson, 2006) Epi-
sodios repetidos de pancreatitis crónica o pan-
creatitis aguda o subaguda han sido reportadas 
como causa de EPI canina (Williams, 1996). Se 
desarrolla principalmente en perros viejos de 
cualquier raza (Watson, 2007).

- Neoplasia Pancreática . El cáncer primario de 
páncreas exocrino (adenocarcinoma) es raro en 
caninos, se presenta en pacientes gerontes, al-
gunos autores destacan sobrepresentación en 
Terriers de Airdale (Nelson y Couto, 2005).

Otras causas: la IPE puede ser secundaria a la hi-
persecreción de ácido gástrico por aumento de la 
destrucción y menor actividad de las enzimas pan-
creáticas por el ácido o desnutrición protéica pro-
nunciada debido a síntesis reducida de enzimas 
pancreáticas (Tams, 2005). La pancreatitis crónica 
es una causa habitual de IPE en gatos y seres hu-
manos. Se ha pensado que es una causa subyacen-
te de IPE en perro gerontes, pero su prevalencia 
todavía no está clara (Williams, 1996).

- Idiopática. Se identifica en cualquier raza, no 
existe predisposición de sexo ni edad (Ettinger y 
Feldman, 2007).

FISIOPATOLOGÍA

Una discapacidad acinar mayor del 90% para secre-
tar enzimas digestivas redunda en la sintomatología 
de la mala asimilación nutricional, debido a atrofia 
acinar hereditaria en Pastores Alemanes, Setters y 

Collies o adulta idiopática, en cualquier raza. Lo cual 
es responsable por la mayor parte de los casos de 
IPE canina (Nelson y Couto, 2005). La destrucción 
progresiva del tejido acinar asociado con pancrea-
titis subclínica crónica se sospecha como la causa 
más corriente, con casos ocasionales de atrofia ce-
lular acinar pancreática (Watson, 2006).

La falta de amilasa, lipasa y proteasa pancreáticas 
resulta en maldigestión y consecuente malabsor-
ción. El efecto sobre la maldigestión de grasas es la 
más grave, debido a que 
la mayoría de la lipasa es 
derivada del páncreas, 
siempre y cuando haya 
peptidasa y sacaridasa 
secretada por el borde en 
cepillo del intestino del-
gado (Hall, 2003).

Los nutrientes ingeridos 
no son bien transforma-
dos en formas absorbi-
bles en los perros con IPE 
debido a la ausencia de 
la actividad enzimática 
intraluminal. Los cambios 
secundarios en la mucosa 
intestinal son primordiales en la génesis de la mala 
asimilación; en los perros con IPE se han identifica-
do atrofia vellosa, infiltración celular inflamatoria y 
alteración de la actividad enzimática de mucosa, es 
probable que participen múltiples factores incluidos 
aquellos de origen luminal, nutricional y hormonal 
(Nelson y Couto, 2005).

Otras anormalidades reconocidas incluyen altera-
ciones en la homeostasia de la glucosa, por ejem-
plo, intolerancia subclínica a la glucosa (Rogers et 
al., 1983). Igualmente alteración en los péptidos 
reguladores gastrointestinales y pancreáticos como 
el polipéptido intestinal vasoáctivo, polipéptido in-
hibidor gástrico, somatostatina y polipéptido pan-
creático (Hellmann et al., 1991), y en la regulación 
del crecimiento de la mucosa entérica, síntesis y de-
gradación de enzimas (Batt et al., 1979; Sorensen et 
al., 1988; Simpson et al., 1989b). La importancia clí-
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nica de estas anormalidades es incierta. La marcada 
maldigestión nutricional en la IPE puede fomentar 
el desarrollo de la desnutrición proteico-calórica, la 
cual menoscaba la función pancreática residual, ab-
sorción intestinal y homeostasia (Tams, 2005).

La hipermultiplicación bacteriana es un problema 
común en la IPE canina, tal vez debido a la ausen-
cia de las secreciones pancreáticas que poseen pro-
piedades antibacterianas y puede explicar muchos 
de los cambios en la mucosa. Dependiendo de las 
especies bacterianas en exceso, puede haber altera-
ciones en la actividad enzimática del ribete en cepi-
llo, grados de atrofia vellosa y competencia por los 
nutrientes ingeridos (Nelson y Couto, 2005; Tams, 
2005), resultando en desconjugación de sales bilia-
res e hidroxilación de ácidos grasos lo que puede 
conllevar a enteritis (Hall, 2005).

Se observa una concentración sérica de cobalamina 
inferior a la normal en, aproximadamente, el 75% 
de los perros que padecen IPE, lo que puede ser la 
consecuencia de un déficit de factor intrínseco, al-
teraciones en la unión entre el factor intrínseco y la 
cobalamina, cambio en el pH intestinal, ausencia de 
proteasas o aumento del consumo de cobalamina 
por bacterias (Batt et al., 1989; Simpson et al., 1989a; 
Simpson et al., 1993). Igualmente el déficit en las 
concentraciones de las vitaminas liposolubles A y E, 
pero parecen tener escasas consecuencias clínicas. 
Existe poca información sobre el impacto de la IPE 
en el metabolismo de la vitamina K en caninos (Wi-
lliams et al., 1987; Westermarck et al., 1993b; Ada-
mama- Moraitou et ál., 2002; Nelson y Couto, 2005).

ANAMNESIS Y SIGNOS CLÍNICOS

Existen pocas anormalidades en el examen físico 
excepto por grados de pérdida ponderal, pelaje de 
mala calidad y posiblemente tinción aceitosa de la 
región perineal debido a la esteatorrea. Los afecta-
dos están activos, alertas y hambrientos (Nelson y 
Couto, 2005).

Los signos clínicos de IPE están relacionados con 
maldigestión y malabsorción debido a menores 
concentraciones intraduodenales de enzimas pan-
creáticas, bicarbonato y otros varios factores con 

la resultante mala asimilación de las grasas, carbo-
hidratos y proteínas (Kim et al., 2005). Típicamente 
hay heces esteatorréicas de mal olor, grasosas y vo-
luminosas. Como consecuencia de la malabsorción 
hay pérdida de peso y emaciación, ocurre retraso en 
el crecimiento si se produce en animales en creci-
miento. En respuesta a la malabsorción, el paciente 
típicamente tiene un apetito voraz, exhibe polifagia 
y coprofagia. Puede presentar vómito posiblemente 
por el basureo. Es frecuente que el pelo esté seco y 
casposo (Hall, 2003).

Los signos clínicos típicos comprenden diarrea cró-
nica del intestino delgado que se caracteriza por ser 
voluminosa y pastosa, también se puede evidenciar 
pérdida ponderal de leve a extrema, que a menudo 
se acompaña de un apetito famélico, pelaje de mala 
calidad y depleción muscular pronunciada, borbo-
rigmos intestinales, manto de mala calidad y sebo-
rrea seca (Timoleon, 2004; Tams, 2005). Heces ama-
rillentas o grisáceas, aumento del volumen de heces 
y la frecuencia de defecación, pérdida ponderal a 
pesar de un apetito vigoroso y flatulencia (Nelson 
y Couto, 2005). En ocasiones, se observa poliuria y 
polidipsia cuando la insuficiencia pancreática exo-
crina es causada por pancreatitis crónica complicada 
por diabetes mellitus. Además puede asociarse un 
síndrome abdominal agudo debido a una torsión 
mesentérica (Simpson et al., 2008). También se ha 
observado nerviosismo y agresividad y se sospecha 
que se deben al malestar abdominal debido a los 
movimientos intestinales y la formación de gas (Et-
tinger y Feldman, 2007).

Los pastores alemanes afectados por lo regular son 
presentados hacia los 2 años de vida mientras que 
otras razas suelen ser adultos de edad media; no hay 
predilección sexual (Nelson y Couto, 2005).

Los pacientes con IPE no siempre exhiben signos 
clínicos debido a que la enfermedad puede ocurrir 
de una forma subclínica (Westermarck y Rimalia-
pärnäen, 2008).

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES

Desórdenes del intestino delgado que causen ma-
labsorción y maldigestión: parasitosis intestinales, 
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enfermedades inflamatorias del intestino, atrofia 
vellosa del intestino delgado, linfagiectasia, neo-
plasias difusas del intestino delgado, síndrome de 
intestino corto, cambios en la actividad enzimática 
en el borde en cepillo del intestino delgado (Rallis 
et ál., 1999).

SECUELAS

Fallas en el tratamiento de EPI resultan en pérdida de 
peso progresiva y emaciación. Sorprendentemente las 
concentraciones de proteínas plasmáticas están den-
tro de los rangos normales, pero puede desarrollarse 
anemia. Las secuelas reportadas son la dilatación gás-
trica, vólvulos y torsión mesentérica (Tams, 2005).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico no puede hacerse solamente con los 
signos clínicos. Los signos son típicos de cualquier 
causa de malabsorción (polifagia, diarrea y pérdida 
de peso). El diagnóstico definitivo de atrofia acinar 
pancreática solamente puede hacerse con biopsia 
pancreática. Sin embargo existen test indirectos los 
que se pueden usar para obviar la necesidad del 
procedimiento quirúrgico (Hall, 2003).

El diagnóstico de IPE es funcional, el cual se basa 
en la medición de la disminución de la capacidad 
secretora del páncreas mediante pruebas de función 
pancreática (Ettinger y Feldman, 2007).

Analítica clínica: los resultados de los análisis de 
laboratorio habituales generalmente no son útiles 
para el diagnóstico de IPE. Algunos perros tienen 
hiercolesterolemia y un aumento de la actividad ALT 
y SAP en el suero. Esto puede reflejar la lesión de los 
hepatocitos secundaria al aumento de la captación 
de sustancias hapatotóxicas a través de la mucosa 
o debido a lipidosis hepática, La concentración sé-
rica de lipasa y amilasa no tienen valor diagnóstico 
en IPE (Williams, 1996; Adamama-Moraitou et al., 
2004). Las concentraciones séricas de cobalamina, 
vitamina E y Folato por lo regular son subnormales 
(Rallis et al., 1999; Adamama-Moraitou et ál., 2002).

En EPI experimental inducida, así como en algunos 
casos clínicos, las concentraciones totales de hierro 

sérico y el porcentaje de saturación de transferrina 
se han visto incrementadas, mientras que las con-
centraciones de cobre y el zinc se han visto dismi-
nuidas (Adamama-Moraitou et al., 2001).

Pruebas de función pancreática: se ha demostrado 
que varios exámenes de función pancreática son 
útiles para confirmar el diagnóstico de IPE. El valor 
de estas pruebas se debe a su capacidad para dife-
renciar si los signos clínicos se deben a disfunción 
pancreática exocrina o a enfermedad del intestino 
delgado (Williams, 1996). El desafío con triglicéridos 
y el análisis fecal cualitativo por la presencia de ac-
tividad de tripsina y partículas alimenticias sin dige-
rir pueden emplearse para arribar a un diagnóstico 
presuntivo (Nelson y Couto, 2005).

El desafío con triglicéridos opera sobre el principio 
de que los perros con IPE o enfermedad primaria 
del intestino delgado pueden tener malabsorción 
de grasas y que los valores de trigliceridemia po-
sadministración de aceite de maíz serían similares a 
la medición basal en tales circunstancias. Sin embar-
go, estas observaciones aisladas no son evidencia 
concluyente de IPE porque pueden existir resultados 
falsos negativos y positivos (Nelson y Couto, 2005).

La valoración cualitativa de la actividad de tripsina 
fecal también se encuentra sujeta a diferencias en 
la técnica, interpretación y variación diaria. El exa-
men microscópico fecal por evidencia de fibras de 
músculo estriado intac-
tas, gránulos de almidón 
y glóbulos de grasa es 
un estudio diagnóstico 
subjetivo impreciso para 
la IPE pero brinda infor-
mación de sostén. Si hay 
malabsorción de triglicé-
ridos, ausencia constante 
de actividad de tripsina 
en muestras fecales fres-
cas seriadas y evidencia 
reiterada de nutrientes sin procesar en las heces 
bajo coloraciones especiales, el cuadro es muy su-
gestivo de IPE y puede instituirse un tratamiento es-
pecífico mientras se aguardan los resultados de los 
estudios definitivos (Nelson y Couto, 2005).

El valor de estas 
pruebas se debe a 
su capacidad para 

diferenciar si los 
signos clínicos se 

deben a disfunción 
pancreática exocrina 
o a enfermedad del 

intestino delgado
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Inmunorreactividad de tipo tripsina en el suero (TLI): 
Casi todo el tripsinógeno, una inactiva preforma 
(cimógeno) de tripsina, es secretado hacia el intes-
tino delgado, sin embargo, una pequeña cantidad 
es liberada dentro del espacio vascular y puede ser 

determinado por radioinmu-
noanálisis (Hall, 2003). Los 
perros con EPI tienen pérdida 
de células acinares pancreá-
ticas y así disminución seve-
ra de la concentración sérica 
de TLI. Esta prueba es útil en 
ayudar a identificar cachorros 
en una edad muy temprana 
con EPI heredada (Boari et 
al., 2008). Es una prueba sen-
sitiva y específica de atrofia 

acinar pancreática y, si se dispone, es el único test 
que se necesita para realizar el diagnóstico de EPI 
(Hall, 2003 y Batt et al., 2008) es específica de la es-
pecie y el páncreas. Puede pronosticar el desarrollo 
de enfermedad antes del inicio de los signos clínicos 
(Batt et ál., 2008).

Mide solo la tripsina y el tripsinógeno que han en-
trado en la circulación general directamente desde 
el páncreas. El intervalo de referencia en los perros 
sanos es de más de 5.0 a 3.5 µg/L. Las concentracio-
nes anormales bajas < 2.5 µg/L, junto con los signos 
típicos de digestión deficiente, se consideran diag-
nósticos de IPE grave. Dado que el tripsinógeno no 
se absorbe en la luz intestinal, la enfermedad intes-
tinal no afecta la medición (Westermarck et al., 1993; 
Adamama-Moraitou et ál., 2002; Hall, 2003).

Actividad proteolítica fecal: El análisis fecal por acti-
vidad proteolítica (digestión de película, azocaseina) 
y la estimación indirecta de la actividad quimiotrip-
sina intestinal BT-PABA (Benzoyl-tyrosyl paraamino 
ácido benzoico), han sido superados en gran me-
dida por el desarrollo de un análisis que determina 
la concentración de TLI en suero. Los métodos de 
BT-BATA y de digestión de la azocaseína fecal tal vez 
sean los mejores medios para diagnosticar IPE se-
cundaria a la destrucción de enzimas pancreáticas 
por hipersecresión de ácido gástrico (Batt y Mann, 
1981; Tams, 2005).

Actividad de Elastasa Fecal: Es una prueba específica 
de la especie, es un marcador de la función pan-
creática y puede ser medida con un test de ELISA. 
La elastasa tiene buena estabilidad en materia fecal. 
Ha mostrado bastante especificidad y sensibilidad y 
representa la prueba de selección si la medición de 
tripsina en suero no puede ser realizada (Hall, 2003). 
Una pequeña muestra es suficiente y los valores más 
bajos de 10 µg/g son sugestivos de EPI. Puede dar 
falsos positivo (Adamama-Moraitou et ál., 2002).

TRATAMIENTO

Las metas de la terapia son el reemplazo de la acti-
vidad enzimática pancreática intraluminal y revertir 
el desequilibrio nutricional. Varios productos están 
disponibles en formulaciones de polvos y tabletas 
(Nelson y Couto, 2005).

Tratamiento y pronóstico de la IPE subclínica: los 
perros asintomáticos con AAP parcial e IPE no nece-
sitan tratamiento. Se ha considerado el tratamiento 
inmunosupresor precoz (Ettinger y Feldman, 2007).

El objetivo del tratamiento es el reemplazo de las 
enzimas pancreáticas por extractos enzimáticos 
orales (Hall, 2003) cuando aparecen los signos clí-
nicos. Este consiste en administrar suplementos en-
zimáticos en todas las comidas. En los perros se ha 
conseguido la actividad enzimática más alta en el 
duodeno con suplementos sin recubrimiento enté-
rico, entre ellos páncreas crudo cortado o enzimas 
pulverizadas (Williams, 1996; Hall, 2003).

Hay que tener en cuenta que los suplementos uti-
lizados estén mantenidos en buenas condiciones y 
que no hayan caducado. La dosis recomendada para 
un perro es 0,25-0,4 g/kg peso corporal/comida o 2 
cucharaditas/20 kg de peso/comida (Westermarck 
et al., 1987; Wiberg et al., 1998). Los suplementos de 
enzimas deben mezclarse con la comida. La preincu-
bación no afecta significativamente al resultado (Pid-
geon y Strombeck, 1982). Si se observa que cesa la 
diarrea y que aumenta el peso en las dos semanas si-
guientes al comienzo del tratamiento, hay que probar 
a disminuir el suplemento enzimático hasta alcanzar 
la dosis efectiva más baja (Simpson et ál., 2008).

Los perros con EPI 
tienen pérdida de 
células acinares 
pancreáticas y 
así disminución 
severa de la 
concentración 
sérica de TLI.
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En la mayoría de los perros, es posible realizar una 
disminución del 50% de la dosis inicial del suple-
mento enzimático (Simpson et al. 1994). Esta adap-
tación de la posología es importante ya que el costo 
de las enzimas pancreáticas constituye un obstáculo 
al tratamiento para la mayoría de los propietarios 
que finalmente prefieren solicitar la eutanasia del 
animal (Simpson, 2006).

El páncreas crudo fresco o congelado es una excelen-
te fuente de enzimas pero la disponibilidad es limita-
da. Aproximadamente 100 a 150 g de páncreas fresco 
bovino o porcino es dado por comida. Puede pro-
ducir infecciones gastrointestinales por salmonella y 
campylobacter a las cuales los perros con EPI no son 
resistentes (Wiber, 2004). Igualmente existe el riesgo 
de trasmitir la enfermedad de Auyesky´s por consu-
mo de páncreas crudo de cerdo,y Echinococcus por 
páncreas crudo de animales silvestres (Jörg, 2008).

Se ha demostrado que la utilidad de los suplemen-
tos con recubrimiento entérico es limitada en los 
perros debido al retraso en el vaciamiento gástrico 
y a que no pueden ser disueltas por que el pH del 
duodeno no es suficientemente alcalino para disol-
ver la cubierta. Sin embargo las preparaciones sin 
cubierta pueden ser desagradables y producir der-
matitis en los labios y dar mal olor al paciente (Hall, 
2003; Watson, 2007).

El tratamiento de Apoyo está indicado cuando la res-
puesta al tratamiento con suplementos de enzimas sin 
recubrimiento entérico y la alimentación normal del 
perro no es satisfactoria (Ettinger y Feldman, 2007).

Mucha de la actividad enzimática se pierde debido 
al pH ácido del estómago (más del 83% de la ac-
tividad lipasa y 65% de la actividad de la tripsina), 
la inhibición de la secreción de ácido gástrico con 
antagonistas H2, para aumentar el pH gástrico, ha 
demostrado algunos efectos positivos. No se reco-
mienda el uso habitual con H2, pero está indicado 
si no hay respuesta al tratamiento con enzimas. (Wi-
lliams, 1996; Watson, 2007).

Perros con EPI como resultado de pancreatitis cróni-
ca pueden requerir terapia de insulina adicional para 
la diabetes mellitus concurrente (Watson, 2007).

Modificación de la dieta. En general, no es necesario 
ningún cambio en la dieta y los perros pueden se-
guir alimentándose con su dieta normal. Sin embar-
go, debe prestarse una atención especial a las ne-
cesidades individuales y deben evitarse los cambios 
radicales en la dieta (Williams, 1996). La recomenda-
ción actual es dar frecuentemente buena calidad de 
alimento, en pequeñas cantidades (Batt, 1993).

En los perros que no responden satisfactoriamente 
al tratamiento puede ser útil modificar la dieta. Se ha 
demostrado que una die-
ta muy digerible, baja en 
fibra y moderada en gra-
sa, alta en proteína y car-
bohidratos no complejos, 
tienen un valor especial al 
principio del tratamiento 
hasta que mejora el es-
tado nutricional y puede 
aliviar los signos clínicos 
de flatulencia, borborig-
mos, aumento del volu-
men fecal y la frecuencia de defecación (Ettinger y 
Feldman, 2007), pero que no tienen efectos francos 
sobre la consistencia fecal, el apetito y la coprofagia 
(Tams, 2005). Las dietas bajas en grasa son efectivas 
al inicio de la estabilización de la IPE, pero no se co-
noce los beneficios a largo tiempo (Simpson, 2008).

Dado que la grasa es el nutriente más difícil de dige-
rir, lo que requiere la interacción entre el intestino, 
el hígado y el páncreas, la digestión de las grasas 
se ve mas gravemente afectados por la deficiencia 
enzimas pancreáticas (Elliot, 2005).

Los estudios en perros con IPE experimental sugirie-
ron que es la digestibilidad de la grasa más que la 
cantidad de esta, el factor importante (Tams, 2005). 
En este sentido dietas bajas en grasas no son muy 
beneficiosas y pueden impedir que el paciente gane 
peso, igualmente problemas asociados con avitami-
nosis de vitaminas liposolubles y condiciones aso-
ciadas con la pérdida de ácidos grasos esenciales 
(Rutz et ál., 2002; Hall, 2003). De hecho, se han re-
portado bajas concentraciones de tocoferoles y de 
vitamina K, produciendo coagulopatías en pacientes 
con EPI, por lo tanto, la dieta debe contener sufi-

Los estudios en 
perros con IPE 

experimental 
sugirieron que es 

la digestibilidad de 
la grasa más que 

la cantidad de esta, 
el factor importante 

(Tams, 2005)



Policía Nacional de Colombia

92

Revista LOGOS CIENCIA & TECNOLOGÍA
ISSN 2145-549X, Vol. 5. No. 1, Julio – Diciembre, 2013

cientes vitaminas liposolubles y la suplementación 
subcutánea adicional con vitamina K puede ser ne-
cesario en algunos pacientes (Elliot 2005).

Totalmente al contrario de las recomendaciones clá-
sicas sobre una dieta baja en grasas cuando hay una 
IPE, en un ensayo se demostró que, en los perros 
con IPE experimental, la digestibilidad de las proteí-
nas, lípidos e hidratos de carbono era mejor con las 
dietas que tenían un 43% de calorías lipídicas que 
con los que contenían solo entre un 18 y un 27% 
(Suzuki et ál., 1999). La mejor conservación de las 
enzimas pancreáticas exógenas, en concreto de la 
lipasa, podría explicar este hecho. Cuando se induce 
una IPE experimental, el contenido de lípidos en las 
heces depende más de la digestibilidad de los lípi-
dos que de la cantidad de lípidos ingerida (Pidgeon, 
1982; Pidgeon y Strombeck, 1982).

La desconjugación bacteriana de las sales biliares 
también puede afectar a la absorción de las grasa en 
las enfermedades del intestino delgado, producien-
do metabolitos que a su vez pueden causar diarrea 
(Balkman et ál., 2003; Ettinger y Feldman, 2007).

La suplementación dietética con aceite de triglicéri-
dos de cadena media (2 a 4 mL por comida) también 
puede ser de beneficio en estos pacientes (Timo-
leon, 2004; Tams, 2005; Watson, 2007).

La fibra menoscaba la actividad de las enzimas pan-
creática y la fibra soluble puede adsorber las enzimas 
pancreáticas, también puede reducir la absorción in-
testinal y la actividad de las enzimas del borde en 
cepillo de la mucosa intestinal (Wiberg 2004).

La sensibilidad a la dieta puede ser una consecuencia 
de la IPE. Por tanto, las dietas hipoalergénicas pue-
den ser beneficiosas para algunos perros con IPE, 
especialmente al principio del tratamiento (Ettinger 
y Feldman, 2007). En un caso clínico, tres Pastores 
Alemanes con IPE y alergia alimentaria recibieron un 
alimento formulado a base de hidrolizado de soja y 
de arroz, conteniendo un 19% de grasas en materia 
seca (es decir, un 40,8% de las calorías lipídicas). Este 
alimento demostró una buena tolerancia digestiva, 
mejoró la calidad de las heces y del pelaje y per-
mitió una ganancia de peso de entre 2 y 10 kg con 

respecto al alimento anterior, además de permitir la 
recuperación de una condición corporal óptima tras 
un periodo de 2 meses (Biourge y Fontaine, 2004).

Los Antibióticos son los fármacos que más se han 
utilizado como adyuvantes en el tratamiento de la 
IPE. El sobrecrecimiento bacteriano del intestino 
delgado es común en los perros con IPE antes y 
durante el tratamiento con reposición de enzimas. 
Las posibles razones por las cuales se produce una 
acumulación anormal de bacterias en el intestino 
delgado de los perros con IPE son el aumento de la 
cantidad de sustrato para las bacterias en la luz in-
testinal, falta de factores bacteriostáticos presentes 
en el jugo pancreático normal y los cambios en la 
motilidad intestinal y las funciones inmunitarias. Los 
antibióticos que se ha observado que son eficaces 
son Tilosina, Oxitetraciclina y Metronidazol. Gene-
ralmente, resulta eficaz el tratamiento con antibióti-
cos durante 1 a 3 semanas (Hall, 2003).

Suplementación con Cobalamina: la deficiencia de 
Colabamina es común en los perros con IPE. Esta de-
ficiencia se debe en parte a un aumento de la cap-
tación de cobalamina por las bacterias intestinales y 
en parte a la falta de factor intrínseco pancreático, se 
ha demostrado que tiene una función principal en 
la absorción de cobalamina. No se ha demostrado 
que los suplementos de enzimas aislados sean útiles 
para aumentar las concentraciones séricas de coba-
lamina. Es necesario el tratamiento con cobalamina 
parenteral cuando se detectan concentraciones sé-
ricas bajas. Los signos clínicos de la deficiencia de 
cobalamina todavía están poco documentados en la 
IPE canina. La dosis de cobalamina que se recomien-
da son 250 a 500 µg por vía parenteral (Williams, 
1996) Algunos perros no responden al tratamiento 
con Colabamina estos pacientes probablemente tie-
nen enfermedad del intestino delgado concurrente 
(Jörg, 2008).

Los perros no tienen la capacidad para almacenar 
grandes cantidades de Cobalamina en su organis-
mo y que pueden disminuirse con rapidez cuando la 
homeostasia normal es alterada por la IPE o enfer-
medad intestinal. Los estudios en caninos indicaron 
que la administración parenteral de una sola dosis 
de Cianocobalamina (1 mg SC) es suficiente para 
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prevenir la recurrencia de anormalidades metabóli-
cas durante 1 mes (Hall, 2003).

Tratamientos de apoyo. En los perros con IPE puede 
sospecharse malaabsorción de vitaminas liposolu-
bles A, D, E y K. Los perros se pueden suplementar 
con vitamina E (400 a 500 UI, PO, SID, durante un 
mes).

FRACASOS TERAPÉUTICOS

Hiperacidez: la lipasa es la enzima más sensible al 
ácido y su actividad se puede acrecentar reducien-
do la secreción de ácido gástrico. Una prueba con 
Cimetidina (21.5 a 5 mg/lb, PO, BID) puede revelar 
si el suplemento enzimático está siendo inactivado 
(Rutz, 2002; Timoleon, 2004).

Hipermultiplicación Bacteriana (HMB): el au-
mento de las poblaciones bacterianas es una con-
secuencia de la mayor disponibilidad de sustrato 
secundaria a la IPE. La mayoría de perros con IPE 
responden al tratamiento con suplementación en-
zimática y no requieren antibióticos. Sin embra-
go, algunos pacientes necesitan y responden a la 
antibioticoterapia en tales casos es factible que el 
equilibrio entre daño y reparación intestinal esté 
alterado por la IPE. La terapia profiláctica con un 
antibiótico como Oxitetraciclina puede ser utiliza-
da n los perros que no responden a la adminis-
tración de enzimas y manipulación dietética (Tams 
2005).

En la HMB las bacterias desconjugan las sales bi-
liares, reduciendo la emulsificación de las grasas y 
consecuente digestión de grasas, estas sales bilia-
res desconjugadas irritan la mucosa colónica y pue-
den causar diarrea del intestino grueso de mal olor. 
(Westermark y Wiberg, 2003; Elliot, 2005).

Enfermedad inflamatoria del intestino delgado: 
Algunos perros con IPE tienen enfermedad del intes-
tino delgado que causa malabsorción a pesar de la 
suplementación enzimática adecuada. Los resulta-
dos de los estudios hematológicos y bioquímicos de 
rutina casi siempre son normales en la IPE no com-
plicada, por ello deberían investigarse anormalida-

des como la hipoproteinemia que puede indicar una 
enteropatía perdedora de proteínas (Tams, 2005). En 
estos casos la administración de Metronidazol y/o 
prednisolona está indicada (Timoleon, 2004).

PRONÓSTICO

Generalmente, es necesario el tratamiento con enzi-
mas de por vida. Normalmente, la respuesta al trata-
miento con enzimas se observa durante las primeras 
semanas de tratamiento, de modo que hay ganan-
cias de peso, disminuyen la polifagia y el volumen 
fecal y cesa la diarrea (Williams, 1996).

Durante el tratamiento a largo plazo con suple-
mentos sin recubrimiento 
entérico, el 50% de los 
perros están casi comple-
tamente controlados. Sin 
embargo, a pesar de los 
regímenes de tratamiento 
semejantes, se ha demos-
trado que la respuesta al 
tratamiento es variable 
y cerca del 320% de los 
perros con IPE tiene una 
respuesta inadecuada. 
Aunque no siempre es posible eliminar todos los 
signos se ha encontrado una buena resolución, 
especialmente de los signos más graves como la 
diarrea continua y la desnutrición (Ettinger y Feld-
man, 2007).

Se practica la eutanasia al 20% de los perros con 
IPE durante el primer año después del diagnóstico, 
debido principalmente a la escasa respuesta al tra-
tamiento o rechazo del propietario a un tratamiento 
costoso y de por vida. Una complicación rara de IPE 
es la torsión mesentérica de etiología desconocida 
(Ettinger y Feldman 2007).

El pronóstico es bueno en perros que sobrevivan al 
periodo inicial de tratamiento, aunque hay pocos 
parámetros que permitan determinar una respuesta 
inicial al tratamiento. La deficiencia grave de coba-
lamina está asociada con poca sobrevida (Batchelor 
et ál., 2008).

El pronóstico es 
bueno en perros que 
sobrevivan al periodo 
inicial de tratamiento, 

aunque hay pocos 
parámetros que 

permitan determinar 
una respuesta inicial 

al tratamiento. 
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