                              Insuficiencia Pancreática Exócrina

El páncreas cumple un rol central en el proceso de la digestión de los hidratos de carbono, los lípidos y las proteínas a través del aporte de complejos enzimáticos al intestino. En la insuficiencia pancreática exócrina hay una disminución o una ausencia de la secreción de estas enzimas lo cual lleva a una maladigestión y malaabsorción secundaria con la consecuente alteración del estado nutricional del paciente.

Etiología

Esta entidad afecta en forma ocasional a los perros y muy raramente a los gatos. Se informa como causa en el perro la hipoplasia pancreática congénita, los trastornos obstructuctivos del ducto pancreático por neoplasias y la pancreatitis crónica. En el gato la causa principal sería la pancreatitis crónica en sus etapas más avanzadas en las cuales se vería afectada la función exócrina y endócrina del páncreas.

La causa más común de esta enfermedad en el perro es la Atrofia Acinar Pancreática, este es un desorden idiopático que afecta generalmente animales jóvenes entre 1 y 5 años de edad, aunque hemos observado en mayores. Hay predisposición genética en el ovejero alemán y rough collies. En la práctica hemos diagnosticado la enfermedad en ovejeros alemanes y sus cruzas y también en doberman, collie, pastor de brie, pastor italiano, viejo pastor inglés y razas indefinidas.

Atrofia acinar pancreática

Fisiopatología

Se produce una alteración de la digestión de los hidratos de carbono los lípidos y en menor medida las proteínas, esto desencadena una diarrea osmótica de alto volumen, se desarrolla una hipermultiplicación bacteriana secundaria debido a la falta de secreciones pancreáticas.que son inhibitorias de su crecimiento y a la sobreoferta de nutrientes sin digerir en el lumen intestinal, influirían también los cambios en la motilidad intestinal y alteraciones en la inmunidad local por la malanutrición. Las bacterias anaerobias obligadas son principalmente perjudiciales debido a que liberan proteasas que dañan las enzimas microsomales del ribete en cepillo del intestino, y pueden producir atrofia de la vellosidades en forma parcial con la subsiguiente malaabsorción.

Debido a lo expuesto una gran cantidad de ácidos grasos y ácidos biliares llegan al intestino delgado posterior y el colon, las bacterias desconjugan los ácidos biliares dihidroxilados lo cual lleva a un aumento en la secreción colónica y una disminución en la absorción de los líquidos por parte de la mucosa intestinal y además provocan pérdida de las microvellosidades con  la consecuente diarrea.
Signos clínicos

Los signo clínicos son inespecíficos pero bastante orientativos los más habituales son: diarrea  de aspecto malasimilativo de alto volumen y frecuencia, de color amarillento o blanquecino de aspecto grasoso (esteatorreica)  los afectados presentan polifagia, pérdida de peso significativa que puede llevar a un estado caquéctico extremo, coprofagia, pica, borborigmos y flatulencias. El manto se afecta observándose opaco seco y con seborrea. Los animales manifiestan un estado de ansiedad importante en la búsqueda de alimento lo que los lleva a “robar” la comida que encuentran debido al exagerado apetito. Los signos pueden ser leves en un principio y empeorar con el tiempo. 

Diagnóstico

Signos clínicos: 

Brindan una sólida sospecha clínica de estar frente a la patología.

Hemograma

Los datos que aporta son inespecíficos.

Bioquímica sanguínea 

En ocasiones se hallan valores aumentados de enzimas hepáticas (AST, ALT, FAS ) como fenómeno secundario a la mayor llegada de antígenos al hígado debido a la hipermultiplicación bacteriana que se establece en el intestino. La Amilasa y Lipasa séricas no son de utilidad en la atrofia acinar debido a que no se establece un fenómeno inflamatorio en el páncreas. 

Ecografía


Los datos ecográficos no son concluyentes.

Histopatología

En general se hallarán cambios atróficos en distinto grado en el páncreas afectado a nivel exócrino, sin daño a nivel endócrino excepto en el caso de una pancreatitis crónica.

Tripsina Like Inmunorreactiva

El diagnóstico se confirma con el estudio de la Tripsina Like Inmunorreactiva. Este método determina la tripsina y tripsinógeno en el suero los cuales presentan un rango normal de 5 a 35 microgramos / L en el perro. La muestra debe tomarse con 8 hs. de ayuno previo. Los valores en perros de entre 0 (no detectable ) y 2,5 mcg / L se consideran positivos de insuficiencia pancreática exócrina. Los valores entre 2,5 y 3 son subclínicos, algunos autores consideran sospechosos los valores entre 2,5 y 5 y aconsejan repetir el estudio con 12 hs. de ayuno. la TLI en el gato presenta un rango normal de 31 a 115 mcg / L, entre 5 y 27 mcg / L se considera positivo de insuficiencia pancreática exócrina, estos valores son más altos que en los perros debido a que la causa de la insuficiencia generalmente se origina en una pancreatitis crónica y reflejarían la inflamación del tejido pancreático restante.

Los servicios de Gastroenterología y de laboratorio del Hospital Escuela realizaron un estudio sobre los valores normales y patológicos de TLI en perros, los resultados se detallan en la tabla II . 

Otros estudios usados antiguamente como el de la turbidez plasmática o el análisis funcional de materia fecal se consideran inespecíficos y engorrosos, con un inaceptable margen de error y no se recomiendan.

Diagnóstico Diferencial

Debe realizarse con otras causas de malaasimilación como las parasitosis (principalmente giardias), enfermedad inflamatoria intestinal y diarrea con respuesta a los antibioticos. Del diferencial el autor considera a la enfermedad inflamatoria del intestino delgado como la más importante a tener en cuenta.
Terapéutica

Debido al déficit de enzimas estas se reemplazan en forma oral en el momento de la ingestión de alimentos. Existen preparados comerciales con cubierta entérica pero son inefectivos en forma parcial o total. La cubierta que poseen impide una correcta disposición de enzimas en el intestino delgado, si se administran molidos se destruye gran parte de su actividad por la acidez estomacal. La preincubación de la comida con el agregado de los complejos enzimáticos es inefectiva al igual que el agregado de bicarbonato o el tratamiento del paciente con antiácidos para disminuír la acidez del estómago.

Se recomiendan en el tratamiento las enzimas pancreáticas en capsulas gastrorresistentes (no se destruyen por la acidez), o el uso de páncreas bovino o de cerdo fresco:100 gr. mezclados con la comida. En la experiencia del autor tanto las enzimas en microcápsulas como el páncreas han sido muy efectivos, la desventaja de las enzimas mencionadas es el costo y en el caso del páncreas 

fresco la dificultad principal es su obtención.La terapéutica es estricta por lo tanto es muy importante le educación del propietario, los pacientes no deben ingerir alimentos sin la administración simultánea de enzimas, de otra forma retornarán los signos clínicos. 

El aumento de peso esperable es aproximadamente de ½ a 1 kg por semana.

Para tratar la hipermultiplicación bacteriana que acompaña el cuadro se usan antibióticos como el Metronidazol ( buen espectro anaerobio) en dosis de 10 a 20 mg/Kg cada 12 hs, o las tetraciclinas en dosis de 20 mg kg / 8 hs. oral durante 28 días, Tilosina oral, dosis de: 10 a 20 mg / kg c / 12 hs en perros.

Los antibióticos se retiran y se evalúa la respuesta del reemplazo enzimático y la dieta, hay pacientes que requieren antibióticoterapia prolongada.

Debido al deficit vitamínico que sufren los pacientes por la malasimilación de recomienda administrar vitamina B12 100 a 200 mg Im / SC semanal 1 mes, vit E 30 a 400 UI / día en c / comida, vit. K1 5 a 20 mg.12 hs. parenteral. 

En la enfermedad de los felinos se producen disminuciones séricas importantes de vitaminas B12 y   liposolubles, debito a esto se deben medir los valores séricos de cobalamina y se aconseja la administración de la misma vía subcutánea en dosis de 100 a 200 mcg. totales cada 7 días, luego de 2 meses de tratamiento se evalúan los valores séricos de cobalamina , si son normales se administra mensualmente a igual dosis. El tocoferol se administra de 30 a 100 U/I con la comida, si hay evidencias clínicas o de laboratorio de coagulopatía  se indica vitamina K1 5 a 20 mg por gato vía SC.

Si no responde a la terapéutica enzimática sola se indica oxitetraciclina oral 50 a 100 mg. totales cada 12 hs. por 14 días o metronidazol  25 a 100 mg totales c/ 12 hs. oral por 14 días.

Una complicación frecuente del trastorno es la enfermedad inflamatoria del intestino delgado la que requiere un estudio histopatológico de la mucosa para confirmarla, si ocurre se administra prednisolona vía bucal a dosis de 5 mg / kg.iniciales por 4 a 6 semanas.

Tratamiento dietético
La dieta que se administrará debe contener cantidades bajas de fibra debido a que se supone que la misma disminuye la utilización de las enzimas en el intestino delgado, los lípidos se restringen moderadamente ya que  pueden llevan a esteatorrea y diarrea secretoria. 

Pronóstico
El pronóstico es bueno en el perro, en el gato dependerá de la causa, pero se debe tener presente que el tratamiento no es curativo y la enfermedad es crónica, si no es adecuada la interacción del veterinario con el propietario los resultados no serán satisfactorios. 
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