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PANCREAS

• Se localiza paralelamente por
d t á d l tódetrás del estómago, es una
glándula grande compuesta de una
estructura similar a la de las
glándulas salivales.g

• Es una glándula  asociada al 
aparato digestivo con una funciónaparato digestivo con una función 
endócrina y exócrina, su función 
exócrina está dada por la 
producción de enzimas que 
colaboran en la digestión encolaboran en la digestión, en 
cambio la función endócrina está 
dada por la secreción de insulina y 
glucagón, hormonas metabólicas g g
fundamentales en la regulación de 
los azúcares (glucosa) en sangre . 



Páncreas

Porción endocrina (islotes 
de Langerhans)

Cél l b i liCélulas beta: insulina

Células alfa: glucagón

Porción exócrina (células 
acinares)

Enzimas digestivas 
(principalmente)



PÁNCREAS ENDÓCRINOPÁNCREAS ENDÓCRINO

El páncreas microscópicamente está conformado por los islotes 
pancreáticos o de Largerhans, donde se producen hormonas talespancreáticos o de Largerhans, donde se producen hormonas tales 
como;

‐ Glucagon en las células alfa
‐ Insulina en las células beta
‐ Gastrina en las células de ta

El glucagon y la insulina mantienen constante el aporte energético 
hacia el organismo de dos formas:

a) Glucosa disponible en sangrea) Glucosa disponible en sangre

b) Glucosa no disponible en sangre; por tanto es almacenada en hígado 
en forma de glucógeno confiriéndole al hígado la característica de seren forma de glucógeno, confiriéndole al hígado la característica de ser 
el sitio primario para suplementar los déficits periféricos de la glucosa.



Funciones de la insulina:

‐ Hormona hipoglucemiante
‐ Remueve glucosa de sangre para que pase a tejidos
‐ En tejidos promueve la oxidación de la glucosaEn tejidos promueve la oxidación de la glucosa
‐ Inhibe la gluconeogénesis y la glucogenolisis hepática
‐Promueve la formación de grasa y proteína

El resultado final de estas acciones es generar una hipo a 
normoglicemia



GLUCAGON Y SUS FUNCIONES

El glucagón, una hormona secretada por las células alfa de los islotes de 
Langerhans, tiene varias funciones opuestas a las de la insulina. La más 
importante es la que se relaciona con su efecto de incrementar la glucemia.p q g

Como la insulina, el glucagon es un polipéptido grande formado por una 
cadena de 29 aminoácidos. Los dos principales efectos sobre el metabolismo 
de glucosa son:

1.‐ Desdoblamiento del glucógeno hepático (glucogenólisis)

2.‐ Incremento de la gluconeogénesis.



Páncreas exocrinaPáncreas exocrina

Es una glándula mixta túbulo alveolar, que secreta
subproducto al duodeno a través de un conducto
pancreático.pancreático.

La secreción de agua y electrolitos se producen el
cond cto pancreático de las cél las de los al éolosconducto pancreático y de las células de los alvéolos.

La activación de los canales de CL y de K permitey p
estimular la secreción de agua y electrolitos,
dependiendo de la presión osmótica.



Páncreas exocrinaPáncreas exocrina
Secreción de enzimas digestivas:

Las células de los alvéolos del páncreas segregan las siguientes
enzimas digestivas mediante exocitosis.

Peptidasas: Tripsinogeno, quimiotripsinogeno, proelastasa,
procarboxipeptidasa A, procarboxipeptidasa B.

Nucleasas: ribonucleasa, desoxierribonucleasa.

Amilasa: alfa‐amilasa

Lipasa: pro‐colipasa, pro‐fosfolipasa A2, colesterinesterasa.

Estas en imas son sinteti adas segregadas dependiendo a la composiciónEstas enzimas son sintetizadas y segregadas dependiendo a la composición 
del alimento consumido.



HISTOLOGIA 
PANCREATICA
LOCALICE:

ISLOTES DE LANGERHANS
‐CELULAS ALFA

‐CEL. BETA

ACINOS PANCREATICOS

CORPUSCULOS DE VATER PACINICORPUSCULOS DE VATER PACINI

DUCTOS 

‐INTERCELULARES
‐DUCTOS ESCRETORES

ARTERIASARTERIAS 

VENAS Y VENULAS

NERVIOS

SEPTOS (TEJIDO CONECTIVO INTERLOBULAR)



Corte semifino de páncreas teñido con azul de toluidina y observado con el
objetivo de 40x Se aprecian los dos componentes de la glándula: exocrinoobjetivo de 40x. Se aprecian los dos componentes de la glándula: exocrino
en forma de acinos y endocrino o islotes. Dichos componentes se
subdividen en lobulillos por tabiques de tejido conjuntivo. En otras
microfotografías se observan detalles de un islote y de los acinos (zonas
encuadradas en amarillo y rojo, respectivamente).



• Células acinares
– Sintetizan enzimas 

digestivas que sondigestivas que son 
almacenadas como 
cimógenos

• Células ductales
– Forman un sistema 

ramificado de ductos

• El tejido endocrino (1-2%El tejido endocrino (1 2% 
del órgano)
– Islotes de Langerhans





FISIOLOGIA

• Caninos: Presentan dos ductos que surgen de cada lóbulo

FISIOLOGIA

• Los ductos pancreáticos entran en duodeno adyacente al 
conducto biliar en la papila duodenal principal

á• Los ductos pancreáticos accesorios entran al duodeno en la 
papila duodenal menor

• Felinos: El ducto pancreático y el biliar tienen un orificio comúnFelinos: El ducto pancreático y el biliar tienen un orificio común

• Es similar al humano



FISIOLOGIA

El t l d l ió áti t l d

FISIOLOGIA

• El control de la secreción pancreática esta regulado 
por tres fases:

• Cefálica• Cefálica 

• Gástrica 

I i l ( i i l i fl i )• Intestinal (principal influencia)

– Secretina

– Colescitocinina



FISIOLOGIA
Secreta enzimas digestivas por medio de sus acinos y tanto
l ñ d till l l d

FISIOLOGIA

los pequeños conductillos como los mayores que salen de
los acinos secretan grandes volúmenes de solución de
bicarbonato de sodio.

El jugo pancreático se secreta en mayor abundancia comoEl jugo pancreático se secreta en mayor abundancia como
respuesta a la presencia de quimo en las porciones altas del
intestino delgado y las características de este jugo las
determinan hasta cierto grado los tipos de alimentos que se
encuentran en el quimo.



Secreción de enzimas pancreáticas 

Secreta colipasa

p
digestivas:

• El jugo pancreático contiene – Secreta colipasa
– Secreta bicarbonato
– Facilita la absorción

enzimas para la digestión de 
los tres tipos principales de 
alimentos: proteínas, 
carbohidratos y grasasFacilita la absorción 

de la cobalamina 
(B12) y zinc
S t f t

carbohidratos y grasas.
• Las más importantes enzimas 

proteolíticas son:
• ‐Amilasa– Secreta factores 

antibacterianos
– Modula la función de

Amilasa
• ‐Lipasa
• ‐ Tripsina
• ‐ QuimotripsinaModula la función de 

la mucosa intestinal
– Protege contra la 

• ‐ Quimotripsina
• ‐ Carboxipolipeptidasa.

autodigestión



JUGO PANCREÁTICOJUGO PANCREÁTICO

• Contiene: H20 HC03‐ y enzimas digestivasContiene: H20, HC03 y enzimas digestivas. 



PATOLOGIA PANCREATICAPATOLOGIA PANCREATICA



EtiologíaEtiologíaEtiologíaEtiología

Nutrición 
Fármacos, toxinas, 
Obstrucción ductal
Reflujo duodenal, trauma 
pancreático e isquemia pancreáticapancreático e isquemia pancreática
Agentes infecciosos



PANCREATITIS AGUDAPANCREATITIS AGUDA
M i d t ió t l i l b d• Mecanismos de protección contra las enzimas elaboradas
por el páncreas.
1. Son almacenadas y secretadas en forma de cimógenos1. Son almacenadas y secretadas en forma de cimógenos

2. Los cimógenos están envueltos en paquetes membranosos y
protegidos del citósol acinar

él l i l i l ió i é i i i hibid3. Las células acinares y la circulación sistémica contienen inhibidores
de proteasas específicos



PANCREATITIS AGUDAPANCREATITIS AGUDA
Fi i t l í• Fisiopatología.

• Proceso autodigestivo



PANCREATITIS AGUDA PANCREATITIS AGUDA 
(factores asociados)(factores asociados)(factores asociados)(factores asociados)

HIPERTRIGLICERIDEMIA

Dietas hipergrasosas

Necrosis grasaHIPERTRIGLICERIDEMIA Necrosis grasa

Hiperlipoproteinemia idiopatica del Schnauzer

Tetraciclina Sulfonamidas
Drogas 

Furosemida Azatioprina 

Obstrucción ductal
Neoplasia 

Obstrucción ductal
Manipulación Quirúrgica Traumatismos

Isquemia y trauma Choque/hipotensión Vasoconstricción CID

infección
Peritonitis infecciosa felina (PIF)

Toxoplasmosis (Gatos)

Reflujo duodenal
miscelaneos

Reflujo duodenal

Colangitis/Colangiohepatitis



SIGNOS Y HALLAZGOS SIGNOS Y HALLAZGOS 
CLINICOSCLINICOSCLINICOSCLINICOS

•• Perros de edad media a Perros de edad media a 
ddavanzadaavanzada

•• No hay predilección racialNo hay predilección racial
•• SobrepesoSobrepeso
•• Hembras más susceptiblesHembras más susceptibles
•• Poco frecuente en FelinosPoco frecuente en Felinos
•• EnEn FelFel. se asocia al complejo. se asocia al complejoEn En FelFel. se asocia al complejo . se asocia al complejo 

Colangitis/Colangitis/ColangiohepatitisColangiohepatitis
•• Signos (después de la ingesta Signos (después de la ingesta 

de una comida rica en grasa)de una comida rica en grasa)de una comida rica en grasa)de una comida rica en grasa)
•• Indefinidos y simulan otras Indefinidos y simulan otras 

infecciones gastrointestinalesinfecciones gastrointestinales
•• Dependen del estadio y laDependen del estadio y la•• Dependen del estadio y la Dependen del estadio y la 

magnitud del padecimientomagnitud del padecimiento



SIGNOS CLINICOSSIGNOS CLINICOSSIGNOS CLINICOSSIGNOS CLINICOS

•• FiebreFiebreFiebreFiebre
•• Depresión Depresión 
•• Deshidratación de leve a Deshidratación de leve a 

d dd dmoderadamoderada
•• Dolor abdominal anterior a Dolor abdominal anterior a 

la palpaciónla palpación
•• Efecto de masa en cavidad Efecto de masa en cavidad 

abdominal anteriorabdominal anterior
•• AnorexiaAnorexia•• AnorexiaAnorexia
•• Emesis por varios díasEmesis por varios días
•• Diarrea poco constanteDiarrea poco constante
•• Diarrea tipo colitisDiarrea tipo colitis



Diagnóstico Diagnóstico 
Li iLi i ElEl li é ili é i ll idid dd i li idi li idLipemiaLipemia.. ElEl suerosuero apareceaparece lipémicolipémico concon altoalto contenidocontenido dede trigliceridostrigliceridos
AmilasaAmilasa yy lipasalipasa.. ElevadasElevadas enen dosdos oo trestres vecesveces másmás elel valorvalor normalnormal
TLITLI.. PermanecePermanece elevadaelevada porpor 11‐‐33 díasdías
AlaninoaminotransferasaAlaninoaminotransferasa yy fosfatasafosfatasa alcalinaalcalina (ALT(ALT yy ALP)ALP) frecuentementefrecuentementeAlaninoaminotransferasaAlaninoaminotransferasa yy fosfatasafosfatasa alcalinaalcalina (ALT(ALT yy ALP)ALP) frecuentementefrecuentemente
solosolo doblandoblan elel limitelimite superiorsuperior normalnormal..
BiometríaBiometría hemáticahemática
›› RespuestaRespuesta aa unauna inflamacióninflamación agudaaguda yy alal estrésestréspp gg yy
›› IncrementoIncremento enen elel hematocritohematocrito porpor deshidratacióndeshidratación
GlucosaGlucosa.. PuedePuede estarestar elevadaelevada porpor unun aumentoaumento enen lala secreciónsecreción deldel glucagónglucagón yy
aa lala reducciónreducción enen lala síntesissíntesis yy liberaciónliberación dede insulinainsulina..
Hi l iHi l i AA 55 88 dídí d éd é dd i i i di i i d ll titititiHipocalcemiaHipocalcemia.. ApareceAparece 55‐‐88 díasdías despuésdespués dede iniciadainiciada lala pancreatitispancreatitis
HipercolesterolemiaHipercolesterolemia
ProteínasProteínas totalestotales.. PuedenPueden estarestar aumentadasaumentadas debidodebido aa lala deshidratacióndeshidratación
UreaUrea PuedePuede estarestar ligeramenteligeramente elevadoelevado aunqueaunque sinsin unun incrementoincremento enen loslosUreaUrea.. PuedePuede estarestar ligeramenteligeramente elevado,elevado, aunqueaunque sinsin unun incrementoincremento enen loslos
nivelesniveles dede creatininacreatinina
BilirrubinaBilirrubina.. PuedePuede estarestar aumentadaaumentada dede formaforma ocasionalocasional



PANCREATITIS CRONICAPANCREATITIS CRONICA
LaLa pancreatitispancreatitis resultaresulta dede lala presentaciónpresentación dede lala presentaciónpresentación dede unaunapp pp pp
pancreatitispancreatitis agudaaguda dede maneramanera recurrenterecurrente



INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA 
(IPE)(IPE)(IPE)(IPE)

IncapacidadIncapacidad parapara secretarsecretar lala
cantidadcantidad suficientesuficiente dede enzimasenzimas
parapara unauna digestióndigestión yy absorciónabsorción
eficienteeficiente enen elel intestinointestino delgado,delgado,
parapara lolo queque sese requiererequiere queque elel 9090%%parapara lolo queque sese requiererequiere queque elel 9090%%
oo másmás deldel tejidotejido acinaracinar seasea
destruidodestruido oo alteradoalterado

••PATOGENIAPATOGENIA

••ATROFIAATROFIA ACINARACINAR PANCREATICAPANCREATICAATROFIAATROFIA ACINARACINAR PANCREATICAPANCREATICA
••TrastornoTrastorno progresivoprogresivo queque sese
presentapresenta entreentre loslos 11--55 añosaños



SIGNOS CLINICOS

•• LaLa mayoríamayoría dede loslos perrosperros concon
IPEIPE sonson activos,activos, alertasalertas yy,, yy
sensiblessensibles

•• PerdidaPerdida dede pesopeso
•• PolifagiaPolifagiagg
•• DefecaDefeca grandesgrandes volúmenesvolúmenes dede

MatMat.. FecalFecal semisemi--formadaformada
•• VomitoVomito
•• FlatulenciaFlatulencia
•• BorborigmosBorborigmos
•• Poliuria/PolidipsiaPoliuria/Polidipsia sisi hayhay

li ili i Di bDi bcomplicacionescomplicaciones concon DiabetesDiabetes
mellitusmellitus



DIAGNOSTICODIAGNOSTICO

TLITLI.. GeneralmenteGeneralmente sese obtienenobtienen valoresvalores bajosbajos
<<22..55 μμg/Lg/L enen perrosperros..55 μμg/g/ ee pe ospe os
<<1010 μμg/Lg/L enen gatosgatos

↓↓
TripsinaTripsina fecalfecal librelibre (poco(poco fiable)*fiable)*
TinciónTinción dede unun frotisfrotis directodirecto dede hecesheces (evidenciar(evidenciar lala presenciapresencia dede alimentosalimentos sinsin
digerir)digerir)

•• EsteatorreaEsteatorrea (Sudan(Sudan +)+) gránulosgránulos dede grasagrasa
•• AmilorreaAmilorrea (Lugol(Lugol +)+) gránulosgránulos dede almidónalmidón•• AmilorreaAmilorrea (Lugol(Lugol +)+) gránulosgránulos dede almidónalmidón
•• CreatorreaCreatorrea (Fibras(Fibras muscularesmusculares nono digeridas)digeridas)

AusenciaAusencia dede lipemialipemia
AlteraciónAlteración enen lala absorciónabsorción dede alimentosalimentosAlteraciónAlteración enen lala absorciónabsorción dede alimentosalimentos
HipoalbuminemiaHipoalbuminemia (Asociada(Asociada aa EnfEnf.. gastrointestinal)gastrointestinal) yy porpor malamala digestióndigestión aa
nivelnivel proteicoproteico..
HipocalcemiaHipocalcemia .. EnEn elel 5050%% dede laslas pancreatitispancreatitis yy SíndromeSíndrome dede MalaMala AbsorciónAbsorción
HipocolesteronemiaHipocolesteronemia



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL POR LABORATORIO ENTREA LA 
INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA Y LA PANCREATITIS

IPE PANCREATITIS

LIPASA PANCREATICA DISMINUIDO AUMENTADAS NC C S NU O U N

TRIPSINA FECAL DISMINUIDO NORMAL

ESTEATORREA PRESENTE AUSENTE

LIPEMIA AUSENTE PRESENTE

AZOTEMIA PRESENTE POR DESHIDRATACION

COLESTEROL DISMINUIDO AUMENTADO

HIPOVITAMINOSIS POSIBLE POR CAUSA DIFERENTEHIPOVITAMINOSIS POSIBLE POR CAUSA DIFERENTE

HIPOALBUMINEMIA POSIBLE PRESENTE

HIPOCALCEMIA POSIBLE PRESENTE

ABSORCION D-XILOSA DISMINUIDO NORMALABSORCION D-XILOSA DISMINUIDO NORMAL

HEMATOGRAMA DE 
STRESS

AUSENTE PRESENTE

HIPERGLICEMIA OCASIONAL PRESENTEHIPERGLICEMIA OCASIONAL PRESENTE

ALT NORMAL AUMENTADA

FAS NORMAL AUMENTADA



Neoplasias pancreáticasNeoplasias pancreáticas

•• ADENOCARCINOMASADENOCARCINOMAS DEDE CÉLULASCÉLULAS ACINARESACINARES

•• PuedePuede producirproducir loslos mismosmismos signossignos queque lala IPEIPE

•• DentroDentro dede laslas pancreatitispancreatitis presentapresenta unauna incidenciaincidencia deldel 1010%%DentroDentro dede laslas pancreatitispancreatitis presentapresenta unauna incidenciaincidencia deldel 1010%%

•• RaraRara enen gatosgatos

•• PuedePuede provocarprovocar obstrucciónobstrucción deldel conductoconducto biliares=biliares=colestasiscolestasis yy
obstrucciónobstrucción encontrandoencontrando::
BilirrubinemiaBilirrubinemia (total(total yy conjugada)conjugada)
↑↑ F f tF f t l lil li é ié i (FAS)(FAS)↑↑ FosfatasaFosfatasa alcalinaalcalina séricasérica (FAS)(FAS)
↑Gama↑Gama glutamilglutamil transferasatransferasa

•• LaLa metástasismetástasis aa otrosotros órganosórganos (hígado(hígado yy nódulosnódulos linfáticos)linfáticos) dandan•• LaLa metástasismetástasis aa otrosotros órganosórganos (hígado(hígado yy nódulosnódulos linfáticos)linfáticos) dandan
lugarlugar aa característicascaracterísticas adicionalesadicionales



DIABETES MELLITUSDIABETES MELLITUS

- Designación clínica referente al estado que se caracteriza por

DIABETES MELLITUSDIABETES MELLITUS

Designación clínica referente al estado que se caracteriza por
hiperglucemia, poliuria, polidipsia, polifagia y perdida del peso
corporal; en casos crónicos

Sinología:
- Retinopatías y opacidad del cristalino.
- Cetoacidosis(no compensada)
- Anorexia, vomito y diarrea.

En perros ocurre principalmente en hembras adultas- En perros ocurre principalmente en hembras adultas.

- Los ♂’s felinos son más susceptibles a desarrollar la enfermedad.



Diabetes mellitus 

Tipo I.
Se caracteriza por un nivel inicial de insulina ↓ yp ↓ y
que no manifiesta respuesta al ↑ de glucosa. Es
insulino dependiente, pues existe una
i id d t t l d l á l i lincapacidad total del páncreas para ↑ los niveles
de insulina para contrarrestar la glicemia.
Causas:Causas:
Genéticas (perros)
IPE (principalmente gatos y a veces en perros)(p p g y p )



Patogenia de D. mellitus I

Glucosa no 
disponible

↑ de la [glucosa] 
sanguinea

Déficit 
tisular

↓ Niveles 
de insulina

Estimulación 
hepática SuplementoGluconeogenesis 

y glucogenolisis
↑↑↑ de la 

Centro de 
saciedad

[glucosa] 
sanguineaInsulino 

dependiente
Glucosuria

dependiente

Polifagia

↑↑↑
Suplementación

↑ Déficit 
tisular

Diuresis 
osmóticaPoliuria 

Polifagia 

β-Oxidación 
de ác. grasos

Deshidratación 
y polidipsia

Cetoacidosis  



Diabetes mellitus 

Tipo II.
• Se presenta en adultos• Se presenta en adultos
• Insulino-independiente
• Presenta normo o hiperinsulinemiap
• No hay incremento de insulina como
respuesta a la glucosa
• Existe una respuesta inadecuada por parte de
los islotes hacia un estado de hiperglicemia

Existe antagonismo hormonal La mayoría de• Existe antagonismo hormonal. La mayoría de
los perros son de este tipo.



Hi li iP d ió

Patogenia de D. mellitus II

Glucosa no 
disponible

Hiperglicemia 
constante en 

ayunas

Déficit 
tisular

Producción 
inadecuada 
de insulina

Estimulación 
hepática SuplementoGluconeogenesis 

y glucogenolisis
↑↑↑ de la 
[glucosa] 
sanguinea

Ni l d Estimula a 
las C’s β

Nivel de 
glucosa 

constante
Sin manifestaciones 

↑ Niveles de 
insulina

Insulina 
insuficiente 

Si se sobrepasa el umbral de 
reabsorción

Complicación 
Tipo I



Tipo III. Caracterizada por un nivel insulinico normal o respuesta
insulinica retardada al incremento de glucosa y un retorno lento
l i l l (>90 i ) d i d t bié “Di b tal nivel normal (>90 min), denominada también “Diabetes

química”, es decir, se produce por medicación. Es un estado
previo que puede desarrollar el Tipo I o II dependiendo de la
naturaleza de la deficiencia insulínica absoluta o relativanaturaleza de la deficiencia insulínica absoluta o relativa
respectivamente.
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TIPO II
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Pruebas Diagnósticas

• BH. No relevante
• EGO.

Gl i C d b l b l d b ió l- Glucosuria. Cuando se sobrepasa el umbral de reabsorción renal.
- Perro. 180-220 mg/dl.
- Equino. 180-200 mg/dl.
- Bovino 98-102 mg/dlBovino. 98 102 mg/dl.
- Ovino. 160-200 mg/dl.
- Caprino. 70-130 mg/dl.

- Glucosurias transitorias postprandiales por 1-1.5 hrs., pero ≥ 2 hrs
sugiere de diabetes, intoxicación por etilenglicol, nefritis intersticial
crónica

- GE↑. Esta se presenta por la presencia de albúmina y glucosa.
C t í l d l D d l d d bl i t i d- Cetonuría y olor dulce. Dada por el desdoblamiento excesivo de
ác. grasos volátiles generando acidosis, ya que estos ác. grasos
volátiles incrementan la brecha aniónica. Esta hipercetonemia
produce cetonuria aunada al la perdida de agua y HCO -produce cetonuria aunada al la perdida de agua y HCO3 .

- Puede haber infección en tracto urinario.



Pruebas Diagnósticas

• Química sanguínea:Química sanguínea:

Hiperglicemiap g
Azotemia
Prerrenal. Por la deshidratación
Renal Si existe daño glomerular focal IRRenal. Si existe daño glomerular focal IR
ALT y FAS. Si existe esteatosis.
Excreción de BSF retardada.
Hipercolesterolemia.
Cetonemia
Acidosis metabólica*Acidosis metabólica



PROTOCOLOR

Tolerancia oral a la glucosa

PROTOCOLOR

• Debe ser precedida de ayuno por 24 hrs.

• Tomar muestra de sangre previo al inicio (nivel basal)

• Aplicar 0 5mg/kg peso de glucosa y tomar muestras sanguíneas• Aplicar 0.5mg/kg peso de glucosa y tomar muestras sanguíneas
cada 30 minutos por 3 hrs.

INTERPRETACIÓNC Ó

- Normal. Recuperación del nivel glucostático entre 60 y 90 min.
- Diabético. El nivel glucostático se alcanza posterior a los 90
minutos o no se alcanza.
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Fase III.- Hipoglicemia
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• Interpretación
- En caninos, el pico de glucosa sanguínea es de ~160mg/dl en 30-60 
minutos y retorna a nivel basal en ~120-180 minutosminutos y retorna a nivel basal en 120-180 minutos
- En equinos, el pico de glucosa sanguínea es de ~175mg/dl en 120 
minutos y retorna a nivel basal en ~360 minutos



Hormonas hiperglucemiantes

• CORTICOSTEROIDES.

Promueven la gluconeogenesis hepática y antagonizan la
acción hipoglucemiante de la insulina pueden ser corticosteroides

dó (Sí d d C hi ) ó (i t é i )endógenos (Síndrome de Cushing) o exógenos (iatrogénicos).

• CATECOLAMINAS.

Principalmente epinefrina y norepinefrina, son antagonistas de
la insulina. En general su aumento esta relacionada a neoplasias
(Feocromocitoma) acompañada de signos secundarios como(Feocromocitoma) acompañada de signos secundarios como
hipotermia, taquicardia e hipertensión arterial.



Hormonas hiperglucemiantes

• HORMONA DEL CRECIMIENTO.

Un incremento de esta hormona produce acromegalia queg
desencadena la formación de tumores funcionales en hipófisis
antagonizando a la insulina.

• GONADOTROPINAS Y PROGESTÁGENOS.
- Estrógenos. Bloquean receptores insulínicos.
- Progestágenos Estimulan la liberación de laProgestágenos. Estimulan la liberación de la

GH por lo tanto tiene un antagonismo insulínicos


