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Etiología y fisiopatología

El páncreas se compone de dos tipos de tejido glandular de diferente 
funcionalidad, el páncreas endocrino y el páncreas exocrino. La porción 
exocrina, está formada por células acinares secretoras de enzimas di-
gestivas y zimógenos (precursores de enzimas digestivas pancreáticas) 
(Tabla 1), las cuales intervienen en la digestión de los componentes prin-
cipales de los alimentos.1-7

La insuficiencia pancreática exocrina (IPE) es un síndrome caracteri-
zado por una disminución en la producción/secreción de enzimas di-
gestivas pancreáticas,1-15 produciendo una maladigestión.1-7 No obstan-
te, el páncreas exocrino tiene una gran reserva de capacidad secretora 
y los signos de mala digestión no suelen verse hasta que se pierde el 
90 % de la capacidad secretora.1-4,7,9-11,13,14,16 Por otra parte, la falta de 
factores tróficos producidos en el páncreas (p. ej.: factor intrínseco), pro-
ducen hipocobalaminemia y deficiencias en la mucosa gastrointestinal 
produciendo signos clínicos de malabsorción.1-3,7 

La IPE suele estar causada principalmente en perros por atrofia de las 
células acinares pancreáticas, mientras que en gatos se ha visto que la 
causa más común es una pancreatitis crónica. A continuación, se deta-
llan las causas de IPE en perros (P) y gatos (G):1-4,7,9-11,13,14,16

•	Causas más comunes: atrofia acinar pancreática (PAA) (P), pancrea-
titis crónica (P y G).

•	Causas menos comunes: neoplasia (p. ej.: adenocarcinoma), hipo-
plasia pancreática, Eurytrema procyonis, iatrogénico.

Epidemiología

En perros, los signos clínicos de IPE se observan de entre 1 a 4 años, 
aunque a veces la enfermedad clínica puede desarrollarse más tarde, 
presentando una mayor prevalencia las hembras.2,3,5,8 Se ha visto que 
algunas razas de perros parecen estar más predispuestas (Tabla 2).1-

3,5,8,12,16 En gatos podría verse en animales de entre 3 meses a 19 años, 
siendo más prevalente en machos.9,10,12

Signos clínicos

Los signos clínicos de IPE se presentan de forma inespecífica, sin ser pa-
tognomónicos de la enfermedad, ya que las enfermedades del intestino 
delgado pueden mostrar signos similares de malabsorción o maldiges-
tión. Los signos clínicos más frecuentes en perros y gatos son aumento 
del volumen fecal y frecuencia de defecación, heces amarillentas, pér-
dida de peso y flatulencias. Otros signos comunes son polifagia, heces 
mal digeridas, sueltas y pulposas, y coprofagia (Tabla 3).1-4,7,10-12,14,15 En 
los gatos deberemos de sospechar de IPE ante la pérdida de peso y 
anorexia.9,12,14 Por otra parte, la IPE causada por pancreatitis crónica 
puede cursar con signos adicionales propios de la pancreatitis crónica 
o ir acompañados de otras patologías derivadas de la afectación del 
páncreas endocrino (p. ej.: diabetes mellitus).2,3,7,10,12

Diagnóstico

La sospecha de disfunción pancreática exocrina se basa en los hallaz-
gos de la historia y los signos clínicos, y se confirma mediante pruebas 
diagnósticas (Tabla 4). Aunque existan diferentes pruebas laboratoriales 
que valoren la funcionalidad del páncreas exocrino, la prueba de elec-

Tabla 1. Principales proteínas secretoras del páncreas exocrino.4

Zimógenos inactivos*

•	 Tripsinógeno
•	 Quimiotripsinógeno
•	 Prolastasa
•	 Procarboxipetidasa
•	 Profosfolipasa A2
•	 Tripsina
•	 Quimiotripsina
•	 Elastasa
•	 Carboxipeptidasa
•	 Fosfolipasa A2

Coenzimas

•	 Procolipasa
•	 Colipasa

Enzimas

•	 alfa-Amilasa
•	 Lipasa pancreática

Inhibidor

•	 Factores antibacterianos
•	 Inhibidor de la tripsina secretora pancreática

* Los zimógenos son enzimas digestivas, sintetizadas y almacenadas como proenzimas 
inactivas y que se activan en la luz intestinal, ya que estas en caso de sintetizarse en su 
forma activa podrían destruir y digerir las células acinares pancreáticas.20

Tabla 2. Razas de perros más prevalentes a presentar IPE. Con 
asterisco aquéllas presentando un rasgo autosómico recesivo.

Razas predispuestas

•	 Pastores Alemanes*
•	 Collies de Pelo Duro*
•	 Perros Eurasiáticos*
•	 Chow Chows
•	 Cavalier King Charles Spaniels
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ción frente al diagnóstico de la IPE es la trypsin-like immunoreactivity 
(TLI), la cual es altamente sensible y especifica, confirmándonos o des-
cartando la enfermedad.1-3,6,10-13,15-17

Tratamiento

La base del tratamiento frente a la IPE, se basa en la suplementación 
de la dieta con extractos de enzimas pancreáticas, los cuales se co-
mercializan en diferentes presentaciones, con cobertura y sin cobertu-
ra entérica (polvo).1-4,8,10,12,19 No obstante, se ha demostrado una mayor 
actividad enzimática en el duodeno mediante el uso de suplementos 
sin recubrimiento entérico (polvo o páncreas porcino picado crudo: peli-
gro de zoonosis).1-4,8,10 Las complicaciones asociadas al tratamiento con 
extracto de enzimas son raras, aunque se ha descrito la presencia de 
sangrado oral en algunos pacientes, en los que hay que descartar coa-
gulopatías concomitantes.1

En cuanto a la comida, se recomienda emplear una dieta de man-
tenimiento de calidad, con un aporte de fibra no muy excesivo, para no 
interferir en la absorción de la grasa.1-4,8 

Aparte del tratamiento anteriormente comentado, en gatos se ha de-
mostrado un efecto positivo de la suplementación con cobalamina de 
todos los individuos, aun presentando concentraciones dentro de ran-
go,9,12 mientras que en perros se recomienda su suplementación en caso 
de presentar una concentración inferior a 400 ng/L1 o en caso de no 
observar una correcta evolución con la suplementación enzimática.2

Por otra parte, se pueden emplear tratamientos de soporte con antiá-
cidos en caso de no observar una correcta respuesta a la suplementa-
ción con enzimas pancreáticas. Una gran parte de la lipasa pancreática 
suplementada es destruida por el bajo pH del estómago. Al aumentar 
el pH de este mediante antiácidos, disminuye la destrucción de lipasa 
pancreática y aumenta la destrucción de lipasa gástrica. Por lo que no 
se produce un cambio significativo en la digestibilidad de las grasas y 
en la clínica del paciente.1,10

A continuación, se detalla el protocolo de tratamiento de la IPE, en 
el que se hace referencia al tratamiento principal mediante extracto de 
enzimas pancreáticas y suplementación de B12, así como se detalla 
cómo actuar en los casos de no obtener una correcta respuesta frente al 
tratamiento principal:
1.	 Extractos de enzimas pancreáticas en polvo1, 2, 3, 4, 7, 9, 12, 15, 18

•	1 cucharadita de polvo (50 000 U) por cada 10 Kg de PV repar-
tidos en cada comida.

•	Tras una respuesta adecuada se puede reducir la dosis hasta una 
dosis mínimamente efectiva.

2.	 Pacientes con hipocobalaminemia (< 400 ng/L)1, 4, 9

•	Dosis: 250 mcg por gato y 250 – 1 500 mcg en perros, según 
peso corporal.

•	Administrar semanalmente durante 6 semanas; administrar otra do-
sis un mes después y revalorar cobalamina un mes más tarde.

3.	 No resolución de signos clínicos.1, 4, 9

•	Revalorar tipo, formulación y dosis del suplemento enzimático.
•	Valorar enfermedades concomitantes (IBD, diabetes mellitus o dis-

biosis intestinal).
•	Si no hay evidencia de enfermedad concomitante: tilosina en pol-

vo 25 mg/kg VO cada 12 h durante 6 - 8 semanas.
4.	 No resolución de signos clínicos.1, 9

•	Terapia antiácida: omeprazol a 0,7 - 1 mg/kg PO cada 12 h.
5.	 No resolución de signos clínicos.1, 9

•	Disminución del contenido de grasas en la dieta, aunque no se han 
visto cambios considerables.

Pronóstico

Cuando aparecen los signos clínicos de IPE, los cambios pancreáticos 

Tabla 3. Signos clínicos más y menos comunes en perros y gatos.

Más comunes

•	 Aumento del volumen fecal
•	 Aumento frecuencia de defecación
•	 Heces amarillentas
•	 Pérdida de peso
•	 Mala condición corporal
•	 Mala condición del pelaje
•	 Flatulencia
•	 Polifagia
•	 Heces mal digeridas y voluminosas
•	 Coprofagia
•	 Nerviosismo o agresividad

Menos comunes

•	 Vómitos
•	 Diarrea acuosa (temporal)
•	 Anorexia
•	 Dolor abdominal
•	 Trastornos de la piel (seborrea)

Tabla 4. Descripción de pruebas laboratoriales y de imagen em-
pleadas en el diagnóstico de la IPE.

Prueba Interpretación

Hemograma y bioquímica2,3,6,10 Normal, o con presencia de altera-
ciones no específicas

Tripsin like inmunoreactivity (c/f 
TLI)1–3,6,10–13,15–18

Prueba diagnóstica de elección en 
P y G
Varios resultados disminuidos (< 5,0 
µg/L perros y < 8,0 µg/L) en anima-
les sanos indican EPI subclínica
Perros: sensibilidad (100 %) y espe-
cificidad (100 %)
Gatos: sensibilidad alta y especifici-
dad (85 - 100 %)

Amilasa y Lipasa2,3,16,17 Normal o mínimamente reducida
No recomendada para el diagnós-
tico de IPE

Actividad tripsina fecal6 Baja sensibilidad y especificidad
No recomendada para el diagnós-
tico de IPE

Grasa fecal6,16 Baja sensibilidad y especificidad
Animales con IPE alternan heces 
normales con anormales
No recomendada para el diagnós-
tico de IPE

Elastasa fecal (P)2,3,6,17 Alta sensibilidad 100 %, baja espe-
cificidad 56,5 %

Folatos y cobalaminas2,3,6,9,16,17 Cobalaminas: habitualmente reduci-
da, sobre todo en gatos
Folatos: en 1/3 de pacientes se 
observa aumentada, presenta baja 
sensibilidad y especificidad 

Ecografía abdominal13,14 Presencia de un páncreas más del-
gado, con una estructura normal, y 
con presencia de cambios inflama-
torios intestinales
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se consideran irreversibles y, se requiere una terapia de reemplazo enzi-
mático crónica. La mayoría de los pacientes con IPE se pueden manejar 
con éxito, y tendrán una calidad y una esperanza de vida normal.1-4,8,10,15 
Como factor pronóstico negativo se ha visto que los animales con hi-
pocobalaminemia marcada tendrán una esperanza de vida menor con 
respecto a los pacientes no afectados.1-3,8,10,15
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