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RESUMO

Introducdo: O hemangiossarcoma (HSA) é uma das neoplasias malignas de grande
incidéncia em cédes de meia idade a idosos, nos quais a sintomatologia clinica apresentada é
muitas vezes inespecifica. Assim, o seu diagndéstico é realizado principalmente por meio de
exames complementares, como a ultrassonografia. A identificacdo precoce dessa neoplasia,
juntamente, com a remocdo cirurgica seguida de quimioterapia, costuma ser a terapéutica
indicada, com grande influéncia no prognéstico dos pacientes. Do mesmo modo,
correlaciona-se a pancreatite, principal enfermidade do péancreas exdcrino, que acomete
principalmente animais de idade avangada, embora n&o existam estimativas reais da
prevaléncia desta patologia. Assim como o HSA, a pancreatite é diagnosticada com
combinacdo de exames laboratoriais e de imagem. O tratamento da inflamacao pancreatica €
clinico e o progndstico para os pacientes é variavel, de acordo com a extenséo da inflamacéo e
presenca ou ndo de complicagBes sistémicas. Objetivo: Realizar uma revisdo bibliogréafica
sobre ambas as enfermidades e relatar um caso de HSA esplénico concomitante com
pancreatite em um canino, fémea, raca samoieda, de 14 anos. Relato de caso: Na paciente,
com sintomatologia inespecifica e historico de pancreatite ha dois anos, o quadro de
inflamagdo pancreética foi reconfirmado, definido como uma manifestacdo aguda da
pancreatite cronica e tratado de forma adequada. Todavia, houve persisténcia da
sintomatologia e piora do estado, levando a reinternacdo e identificacdo da neoplasia
esplénica, tratada apenas cirurgicamente, sem quimioterapia adjuvante. Discussdo: No
presente caso a confirmacdo da segunda patologia foi essencial para o controle clinico da
sintomatologia de pancreatite, que sO foi resolvida ap6s a correcdo do estado anémico e
hipovolémico da paciente, juntamente com a realizacdo da esplenectomia. Conclusédo: Assim,
foi evidenciada uma possivel correlacdo entre as duas enfermidades, onde o desenvolvimento
da neoplasia e, consequentemente, a sua sintomatologia, contribuiu para a evolucdo da
inflamacédo pancreatica. Portanto, a identificacdo adequada das duas patologias foi essencial
para a terapéutica do canino, permitindo a sobrevida do animal por 15 meses, mesmo sem
utilizacdo da quimioterapia como adjuvante na terapéutica do HSA. Consequentemente, a
samoieda superou a expectativa de vida da raca (12 anos), sendo eutanasiada com mais de 15
anos, apés 450 dias do procedimento cirurgico.

Palavras-chave: Pancreas; Bac¢o; Inflamacdo; Tumores, Caninos.



ABSTRACT

Introduction: The hemangiosarcoma (HAS) is one of the malignant neoplasms of great
incidence in dogs of middle age to the elderly, in which the presented clinical
symptomatology is often nonspecific. Thus, its diagnosis is mainly performed through
complementary tests, such as ultrasonography. Early identification of this neoplasm, together
with surgical removal followed by chemotherapy, is usually the indicated therapy, with great
influence on the prognosis of the patients. Similarly, pancreatitis is the main disease of the
exocrine pancreas, which mainly affects animals of old age, although there are no real
estimates of the prevalence of this pathology. Like HSA, pancreatitis is diagnosed with a
combination of laboratory and imaging tests. The treatment of pancreatic inflammation is
clinical and the prognosis for patients is variable, according to the extent of inflammation
and the presence or absence of systemic complications. Objective: Perform a bibliographic
review on both diseases and reportt a case of splenic HSA concomitant with pancreatitis in a
canine, female, of the samoieda breed, 14-years-old. Case report: In the patient with
nonspecific and historical symptoms of pancreatitis two years ago, the pancreatic
inflammation was reconfirmed, defined as an acute manifestation of chronic pancreatitis and
adequately treated by the clinician. However, there was persistence of symptomatology and
worsening of the state, leading to a re-hospitalization and the splenic neoplasia was
identified, treated only surgically, whitout adjuvant chemotherapy. Discussion: In the present
case the confirmation of the second pathology was essential for the clinical control of the
symptoms of pancreatitis, which was only resolved after correction of the anemic and
hypovolemic state of the samoieda, together with splenectomy. Conclusion: Thus, was
evidenced a possible correlation between the two diseases, where the development of the
neoplasia, and consequently its symptomatology, contributed to the evolution of pancreatic
inflammation. Therefore, the adequate identification of the two pathologies was essential for
canine therapy, allowing the patient's survival of 15 months, even without chemotherapy as
an adjuvant in HSA therapy. Consequently, the samoieda surpassed the life expectancy of the
breed (12 years), being euthanized more than 15 years, after 450 days of the surgical

procedure.

Keywords: Pancreas; Spleen; Inflammation; Tumors, Canine.
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1 INTRODUCAO

Enfermidades em animais geriatricos tornam-se cada vez mais prevalentes e a geriatria
veterinaria € uma area de destaque crescente. Tem se observado que a expectativa de vida dos
animais de companhia vem aumentando com o passar dos anos, como resultado da evolucao
da medicina veterinaria juntamente com o aumento da atencdao dos tutores em relacdo a eles.
Assim, 0 numero de animais geriatras esta em expansao e a preocupa¢do com a salde desses
animais tratados como filhos por muitos tutores torna-se um habito (ASSUMPCAO, 2010).

A raca samoieda, através de analise do DNA do genoma canino, foi confirmada, em
2004, como uma das 14 ragas caninas mais antigas, com poucas diferencas genéticas dos
lobos. Com origem ha, aproximadamente, 3000 anos, a raca nasceu na Sibéria onde o povo
Samoyedo adotou filhotes de lobos e os denominou como Bjelkiers (SAMOYED CLUB OF
AMERICA, 2016).

Historicamente, era uma raga usada por tribos de n6mades para pastorear e guardar
rebanhos de renas e também para puxar trenos, sendo considerados como excelentes cées de
trabalho. Atualmente, vivem como cées de companhia, e devido tanto as suas belas feicdes
como ao seu temperamento docil e brincalhdo, tornaram-se adorados e conquistaram
popularidade. Assim, tutores dessa raca prezam pela qualidade de vida de seus animais, por
uma boa salde e uma expectativa de vida prolongada (ANIMAL HEALTH CLINIC, 2019).

A expectativa de vida, para a raca samoieda, € em média 12 anos. No entanto, por ser
predisposta geneticamente a vérias doencas, tais como: diabetes mellitus (DM), dilatacdo
gastrica, afeccdes oculares, displasia, glomérulo nefropatias e outras; a longevidade desses
cdes estd associada ao acompanhamento minucioso de sua saude (ANIMAL HEALTH
CLINIC, 2019). Ainda, assim como ocorre com 0s animais de idade mais avangada, maiores
sdo os riscos do desenvolvimento de diversas enfermidades em samoiedas geriatras,
principalmente as neoplasias, como, por exemplo, o hemangiossarcoma (HSA).

O hemangiossarcoma (HSA) é uma das neoplasias malignas de grande incidéncia em
cdes de meia idade a idosos, com em média 10,7 anos, apresentando-se, muitas vezes, sem
sinais clinicos especificos. Portanto, a realizacdo de um diagndstico precoce e correto, por
meio de exames complementares tais como a ultrassonografia, pode ser determinante para um
prognostico favoravel, principalmente em pacientes idosos. Como terapéutica, a remogao
cirurgica da neoplasia, seguida de quimioterapia, é a conduta mais indicada (PRYMAK, et al.,
1988; SOARES, et al., 2017).
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Outra patologia frequente em pacientes idosos e a principal doenca do pancreas
exocrino em cédes é a inflamacdo do péncreas ou pancreatite. Esta enfermidade acomete,
especialmente, os animais de meia idade a idosos. Porém, ndo ha pesquisas que demonstrem a
sua real incidéncia, sendo estimado que 90% dos casos de pancreatite permanecam sem
diagnéstico (STEINER, 2003; WATSON et al., 2007). A doenga ¢ classificada em aguda e
cronica, sendo a pancreatite aguda uma doenga que ocorre de forma abrupta, com pouca ou
nenhuma alteracdo patologica permanente; enquanto a cronica € continua e insidiosa, podendo
provocar alteracbes pancredticas irreversiveis (TILLEY; SMITH, 2008). Ambas as
manifestacBes sdo caracterizadas por sinais inespecificos e com diagndstico clinico dificil,
sendo necessario uma investigacdo diagnostica por meio de exames laboratoriais e de
imagem, na qual sinais comuns como nauseas e voémitos podem ser 0s Gnicos demonstrados
pelo paciente e, frente a esses sinais, o veterinario ja deve suspeitar da possibilidade de uma
pancreatite (BUNCH, 2006).

O tratamento da pancreatite € clinico e sintomatico, raramente cirdrgico,
individualizado para cada paciente, dependendo da extensdo inflamatdria e complicacdes
associadas (MANSFIELD et al., 2003; BUNCH, 2006). O seu progndstico é varidvel e
dependente da gravidade da inflamac&o, estado geral do paciente e resposta ao tratamento,
sendo que o diagnostico precoce favorece as chances de recuperacdo (BUNCH, 2006).

Logo, tanto o HSA como a pancreatite sdo doencas frequentes em animais geriatras;
todavia, ndo foram encontrados relatos na literatura de sua ocorréncia simultanea. Além disso,
ha poucos estudos ja descritos sobre a raca samoieda.

Sendo assim, o objetivo deste trabalho é realizar uma revisdo de literatura sobre a
pancreatite e 0 hemangiossarcoma esplénico, incluindo todos os aspectos relevantes sobre
essas enfermidades. Também, relatar um caso de HSA esplénico e pancreatite em um céo
geriatra da raca samoieda, descrevendo os seus desafios diagndsticos e terapéuticos. A
importancia desse estudo se d& na busca de uma correlagdo entre essas enfermidades e na
hipbtese de o diagndstico adequado de ambas, embora dificultado por eventuais adversidades,

ter sido o principal fator contribuinte para a sobrevida da paciente.
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA
2.1  Definicéo
2.1.1 Hemangiossarcoma (HSA)

O HSA é uma neoplasia altamente maligna que se origina do endotélio vascular e se
desenvolve com mais frequéncia em cdes do que em outras espécies (COUTO, 2006).
Apresenta-se na forma visceral e ndo visceral, sendo mais comum na primeira. Quanto a sua
extensdo, pode atingir um unico 6rgdo, mas, frequentemente, é caracterizada por desenvolver
metastases precoces e agressivas regionais e/ou distantes. Ainda, possui a capacidade de
apresentar-se sob a forma multicéntrica, atingindo principalmente o baco, atrio direito, tecido
subcutaneo e figado (SCHULTHEISS, 2004). Devido a sua origem vascular, essa neoplasia
pode se desenvolver em qualquer tecido vascularizado, sendo o baco o seu principal sitio
primario e o 6rgdo mais acometido pelo HSA (FOSSUM, 2008).

Segundo uma revisdo de 220 casos de HSA em cées citada por Couto (2006), na
universidade estadual de Ohio, 50% dos animais apresentavam origem tumoral no baco, 25%
no atrio direito, 13% no tecido subcutaneo, 5% no figado, 5% no figado-baco-atrio direito e 1
a 2% simultaneamente em outros drgaos, tais como rim, bexiga, 0ssos, lingua e préstata. Do
mesmo modo, Flores et al. (2012), mostraram que 0s 6rgaos mais acometidos por HSA
incluem, respectivamente em ordem de maior frequéncia: baco, pulmao, figado, peritonio,
rim, encéfalo, pleura e coracao.

Assim, na maioria dos estudos o 6rgdo mais acometido por essa neoplasia é o baco
(MACEWEN, 2001). O HSA esplénico é um tumor de grande agressividade que forma
metastases com frequéncia, principalmente em figado, omento, mesentério, pulméo e cérebro.
Sua localizagdo é fator de prognoéstico, uma vez que em alguns locais uma total ressec¢do
cirtrgica nem sempre é possivel, o que contribui como fonte para mais distribui¢fes tumorais,
ou seja, novas metastases (COUTO, 2006; FOSSUM, 2008).

2.1.2 Pancreatite

Definida como a inflamagdo do péncreas exocrino, a pancreatite € a doenca
pancreética exocrina mais comum em cées e gatos. Todavia, historicamente 0s conhecimentos
referentes a esta afeccdo j& foram bastante desafiadores (MIX; JONES, 2006; STEINER,
2010; XENOULIS, 2015), uma vez que tanto a sua classificacdo, como diagnostico e
tratamento eram controversos na Medicina Veterinaria (MANSFIELD, 2011; WATSON,
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2012). Na literatura ainda sdo feitas confusdes a respeito da classificacdo e definicdo dessa
enfermidade, visto que ndo existe um sistema de classificagdo padronizado (XENOULIS;
SUCHODOLSKI; STEINER, 2008; MANSFIELD, 2012). Dessa forma, recentemente,
esforcos tém sido feitos no sentido de se encontrar uma classificacdo universal e
multidisciplinar, para as varias formas nas quais a inflamacdo pancreética se apresenta
(STEINER, 2010; MANSFIELD, 2011).

Desse modo, a pancreatite € classificada em duas formas, de acordo com os achados
histoldgicos, em aguda e crénica, o que causa confusdo com a apresentacdo aguda vs. cronica
de alguns quadros recidivantes. Esta classificacdo é baseada na velocidade de inicio e
gravidade dos sinais clinicos, bem como a presenca ou auséncia de alteracdes histoldgicas
irreversiveis, como a fibrose tecidual. Sendo assim, a pancreatite aguda (PA) € definida como
a inflamacdo pancreédtica subita e sem alteracdes histoldgicas permanentes apds a
recuperacdo; enquanto a pancreatite cronica (PC) é descrita como um processo continuo de
inflamacdo, que leva a fibrose e atrofia pancreatica, podendo ou néo, estar acompanhado de
disfuncdo permanente do pancreas (WATSON, 2004; WILLIAMS, 2005; XENOULIS;
STEINER, 2008). Ambas as formas tém como base um processo inflamatério da glandula
pancredtica, sendo de inicio subito ou continuo, decorrente da agdo de enzimas pancreaticas
ativadas dentro do parénquima pancreatico (TRIVINO; LOPES; TORRES, 2002; WATSON,
2015).

Assim, nesta enfermidade podera ser observado edema, hemorragia e também necrose
pancredtica e peripancreatica de acordo com a cronicidade do quadro e extensdo da
inflamacédo. Frequentemente, a pancreatite aguda estd acompanhada de repercussdo sistémica
incluindo desde a hipovolemia ao comprometimento de multiplos 6rgaos e sistemas, podendo
ocorrer inclusive o 6bito do paciente (TRIVINO; LOPES; TORRES, 2002).

2.2  Epidemiologia
2.2.1 Hemangiossarcoma

A incidéncia maior € em cées de meia idade a idosos, principalmente na faixa etaria de
8 a 13 anos e, em média 10,7 anos para os HSAs viscerais (SCHULTHEISS, 2004). Quanto a
sua frequéncia e predisposicdo nas racas caninas, pastor alemdo aparece como a mais
predisposta (PINTO et al., 2007), mas também € frequente em racas como boxer, golden
retriever e dobermann (MACEWEN, 2001).
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Em Couto (2006) foi descrita a ocorréncia predominante em cdes mais velhos, de 8 a
10 anos. Dentre as ragcas menores, a maior prevaléncia é greyhound italiano, basset hound,
beagle e greyhound (SCHULTHEISS, 2004).

Quanto a sua prevaléncia, estima-se que o0 HSA compreende 5 - 7 % de todos o0s
tumores malignos observados em cdes (COUTO 2006; MODIANO, et al., 2006; MOROZ;
SCHWEIGERT, 2007).

Em relacdo ao género, MacEwen (2001) e Schultheiss (2004) e Couto (2006) citaram
haver incidéncia maior em machos, enquanto Prymak et al. (1988) ndo encontraram diferenca
significativa entre machos e fémeas, embora tenham relatado maior incidéncia em fémeas
castradas quando comparadas com fémeas intactas.

Em estudos mais recentes, como dos autores Soares et al. (2017) que realizaram uma
analise retrospectiva de hemangiomas e hemangiossarcomas em 192 casos caninos, foi
identificado que o hemangiossarcoma foi diagnosticado em 128 cées, destes 59,38% eram
fémeas. Para o hemangiossarcoma visceral 0 mesmo estudo demonstrou uma prevaléncia de
17,97%, ou seja, em 23 dos cdes, 0 HSA se localizava, majoritariamente, no baco (15
animais).

Quando abordado exclusivamente o hemangiossarcoma esplénico a literatura
demonstra que, em caninos, é a neoplasia mais comum em relacdo a todos 0s outros tumores
esplénicos malignos, correspondendo a aproximadamente metade das neoplasias esplénicas
malignas identificadas (FOSSUM, 2008). Além disso, a autora também afirma que tumores
esplénicos geralmente ocorrem em racas médias a grandes e que cadelas castradas apresentam

alto risco, sendo a idade média de ocorréncia de 8 a 13 anos.

2.2.2 Pancreatite

Ha enorme divergéncia entre os autores em relacdo a incidéncia e predisposicdo dos
animais em desenvolver pancreatite, o que provavelmente seja um reflexo da adocéo de
conceitos e critérios diagndsticos diferentes e de fatores locais relacionados aos locais onde 0s
estudos foram realizados. Segundo Bunch (2006) a pancreatite aguda ocorre tipicamente em
cdes de meia idade a idosos, principalmente das ragas terrier ou de caga, sem predilecdo
quanto ao género, no entanto os animais castrados encontram-se como 0s mais predispostos.
O autor também afirma que a maioria dos acometidos por pancreatite idiopatica sdo obesos.
No entanto, os autores Sherding, Birchard e Johnson (2003) citam como ragas mais

predispostas 0 schnauzer miniatura, o poodle miniatura e o cocker spaniel, com
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predominancia para o sexo feminino. E, também afirmam que a idade mais prevalente para o
desenvolvimento da pancreatite aguda é em média os seis anos e meio de vida. Ainda, em
literaturas mais atuais, tais como a descrita pelos autores Palerme e Jergens (2019), hd uma
diferenca de racas predispostas para a pancreatite aguda e cronica; schnauzers miniaturas,
yorkshire terrier e outras ragas terriers ttm demonstrado maior predisposicdo a pancreatite
aguda, enquanto que as ragas cocker e cavalier king charles spaniels apresentam maiores
riscos para a pancreatite cronica. Quanto a idade, os mesmos autores afirmam que a maioria
dos cées que desenvolve a doenca apresentam mais de 7 anos, embora cées de qualquer faixa
etaria possam ser afetados.

Além disso, diferentes estudos baseados em achados de necropsia ja foram
desenvolvidos a fim de determinar a real prevaléncia dessa doenca. Sendo assim, em estudo
realizado por Steiner (2003), foi demonstrado que de 9342 amostras pancreéticas analisadas,
1,5% mostraram lesGes significativas de pancreatite. Watson et al. (2007) também buscaram
avaliar a prevaléncia da doenca e sua distribuicdo racial, com enfoque na pancreatite crénica
e, segundo os autores, de 200 pancreas avaliados através de exame post mortem e
histopatol6gico, de cdes de diferentes racas escolhidos ao acaso, a anélise estatistica mostrou
risco relativo aumentado para o desenvolvimento da enfermidade nas seguintes racas: cavalier
king charles spaniel, collies e boxers. Nesse mesmo estudo, a prevaléncia de pancreatite
crénica foi de 34%, enquanto que os achados correspondentes a pancreatite aguda foram
encontrados em apenas 2,6% dos cédes, demonstrando que a pancreatite crénica foi mais
frequente. Desses 200 animais, apenas foram excluidas as amostras severamente autolisadas
que impossibilitaram o diagnostico histopatologico. O estudo sugere que, assim como ha
exemplos de estudos semelhantes em humanos, essas amostras autolisadas poderiam ser de
cdes com pancreatite, 0 que pode ter acelerado o processo de autdlise do pancreas. Nesse
trabalho, também foi observado que, dos animais que apresentaram pancreatite confirmada
pelo histopatolégico, a maior parte era fémeas e cdes acima do peso; no entanto,
estatisticamente, o risco relativo para esses fatores nao se apresentou elevado.

Logo, o fato de ndo existir um meio de diagnostico ideal, juntamente com muitos
animais que sdo diagnosticados clinicamente sem serem submetidos a exame histopatologico,
favorece os diferentes resultados que caracterizam a epidemiologia da pancreatite. Além
disso, a falta de evidéncias que correlacionam os achados histopatolégicos com a
apresentacdo clinica contribui significativamente como um dos principais fatores que
dificultam o conhecimento da exata prevaléncia dessa doenga (XENOULIS; STEINER, 2008;
STEINER, 2010; BAZELLE; WATSON, 2014). Todavia, atualmente, aumenta-se o indice de
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suspeita de pancreatite pelos clinicos veterinarios, que ndo descartam mais essa enfermidade
nos diagnosticos diferenciais de diversos pacientes com sintomatologia inespecifica e assim
essa é cada vez mais frequente e aceita como comum (XENOULIS; STEINER, 2008;
STEINER, 2010).

2.3  Etiologia e fatores de risco

2.3.1 Hemangiossarcoma

Quanto a etiologia do HSA, Lamerato-Kozicki et al. (2006) afirmaram que ela ocorre
a partir de células diferenciadas no revestimento endotelial dos vasos sanguineos ou de
células-tronco hemangioblésticas que sofrem mutacdes tornando-as com potencial maligno.
Entretanto, Cohen et al. (2009), também sugeriram que os HSAs podem resultar ndo s6 da
modificacdo das células endoteliais presentes no tecido e das células-tronco adultas recrutadas
da medula Ossea, mas, possivelmente, também a partir dos sitios de hematopoiese
extramedular, como figado e bago.

Segundo Berselli (2011), essa neoplasia apresenta-se na maioria dos casos com
natureza espontanea, ndo possuindo uma etiologia especifica identificada. Do mesmo modo,
Iwasaki et al. (2005) afirmaram que a verdadeira etiologia dessa neoplasia ainda é
desconhecida; entretanto, a elevada incidéncia em algumas ragas, como no pastor aleméo,

sugere uma predisposicdo familiar ou hereditaria.

2.3.2 Pancreatite

Epidemiologicamente percebe-se que a causa inicial de pancreatite é frequentemente
desconhecida, permanecendo idiopatica na maioria dos casos (STEINER, 2010; BAZELLE;
WATSON, 2004; XENOULIS, 2015). Porém, existem diversos fatores de risco que sdo
possiveis desencadeadores desta doenca, tanto em sua forma aguda como na cronica
(BUNCH, 2006; STEINER, 2010).

Assim, embora a pancreatite possa afetar animais de qualquer idade, raca ou sexo,
sabe-se que alguns grupos parecem estar mais predispostos ao seu desenvolvimento
(XENOULIS, 2015). Logo, ela acomete, frequentemente, animais entre a idade media a
velhos, sendo que na espécie canina apresenta-se principalmente em fémeas, animais
castrados e com excesso de peso (WILLIAMS, 1996; HESS et al., 1998; WATSON et al.,
2007; XENOULIS; SUCHODOLSKI; STEINER, 2008). Também, se associa que, cdes com
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historico de indiscricdo alimentar ou refeicdes com alto teor de gordura sejam os mais
afetados (WILLIAMS, 1996; XENOULIS; STEINER, 2010).

Segundo Lem et al. (2008), a ingestdo de alimentos fora da dieta padrdo do paciente, a
castracao e/ou realizacdo de um procedimento cirdrgico prévio sdo fatores que aumentam as
chances de pancreatite em cées. Do mesmo modo, a hiperlipidemia € um achado bastante
comum em cdes com pancreatite aguda (WILLIAMS, 2005; XENOULIS; STEINER, 2010).
Todavia, ainda ndo é possivel afirmar se esta corresponde a causa ou efeito da doenca, ja que
pode ser desencadeada por outras doencas enddcrinas, como diabetes mellitus e
hipotireoidismo, que também sdo descritas como fatores de risco para a inflamagéo
pancreatica (HESS et al., 1998; STEINER, 2008; WATSON, 2012; MANSFIELD, 2012).

Em seres humanos a pancreatite hereditaria estd bem descrita e relaciona-se ao gene
SPINK1 que codifica o PSTI. Neste gene, em estudo realizado por Bishop et al. (2010), foram
encontradas trés mutacBes exclusivas em cées da raca schnauzer miniatura sugerindo que,
igualmente aos humanos, possa haver uma pancreatite hereditaria nessa raca (STEINER,
2010; XENOULIS et al., 2010).

Ainda, mais de 50 farmacos ja foram descritos como potenciais causadores de
pancreatite em humanos, sendo que muitos deles sdo usados também na medicina veterinaria
(WILLIAMS, 2005; STEINER, 2008; STEINER, 2010). Todavia, poucos farmacos ja tiveram
o0 seu efeito comprovado na inflamagdo pancreética dos animais (STEINER, 2008). Alguns
autores, como Wright et al. (2009), testaram o uso de L-asparaginase e vincristina em cées
com linfoma e uma possivel relacdo com a pancreatite, sendo que em 14% dos 52 cées
tratados com o conjunto de farmacos houve um aumento da concentracdo da lipase
pancredtica canina (cPL), sustentando a possibilidade do uso desses medicamentos estar
veiculado a origem de pancreatite subclinica. Brometo de potéssio, isoladamente ou em
combinacdo com fenobarbital na terapéutica de animais epilépticos e azatioprina foram
apontados por Charles (2007) como causa inicial de necrose pancreéatica aguda em cées.

Além disso, organofosforados, sulfonamidas, zinco e clomipramida sdo citados por
Watson (2015) como farmacos causadores de pancreatite. Os glicocorticoides tém tido um
papel controverso, sendo apontados como farmacos de risco, embora ainda ndo exista
comprovacédo de que esses sdo capazes de causar pancreatite em cées, o estudo que levantou
esta associacdo foi realizado em coelhos recebendo doses altissimas de corticoides
(STEINER, 2010).
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Situacdes que ocasionam uma isquemia, como hipotensao, doencas cardiacas, cirurgia,
anestesia, desidratacdo grave, choque, insuficiéncia renal, entre outras, podem contribuir para
0 desenvolvimento da inflamacdo pancreatica (STEINER, 2008; STEINER, 2010). Ainda,
embora ndo estejam descritas na literatura como causas de grande importancia no céo, e estar
reportada como causa incomum em gatos, a obstrugdo do ducto pancredtico por célculos,
neoplasia, parasitas e outros podem estar relacionadas ao desenvolvimento da enfermidade
(WILLIAMS, 1996; STEINER, 2010).

Também héa relatos de que infeccbes e doengas concomitantes possivelmente
favorecem o desenvolvimento de pancreatite, tais como a doenca gastrointestinal prévia e a
babesiose canina. Além disso, a doenca hepatica pode estar associada a inflamacao
pancreatica, como resultado do comprometimento vascular secundario a alteracdes na
coagulagdo, acumulacdo de toxinas ou mesmo uma causa comum as duas doencas
(WILLIAMS, 2005).

Tratando-se especificamente da pancreatite cronica, ainda ndo esta claro se a sua
etiologia resulta de ataques recorrentes de pancreatite aguda ou se é uma doenca distinta. No
entanto, € visto que alguns animais podem desenvolver uma doenca crénica apds repetitivos
episddios de pancreatite aguda. Portanto, a maioria dos fatores de risco anteriormente citados
sdo capazes de gerar tanto a pancreatite cronica como a aguda, sendo que: brometo de
potassio, infec¢bes concomitantes, endocrinopatias, hiperlipidemias, obesidade e a raca
schnauzer miniatura ja foram citados como fatores predisponentes para a apresentacao crénica
da doenca (XENOULIS; SUCHODOLSKI; STEINER, 2008; XENOULIS et al., 2010).

2.4  Fisiopatologia
2.4.1 Hemangiossarcoma

O HSA ¢é uma neoplasia mesenquimal que pode surgir em qualquer tecido com vasos
sanguineos. Sua apresentacdo pode ser definida como uma neoplasia primaria,
frequentemente situada no baco, e com grande capacidade metastatica (BROWN; PATNAIK;
MACEWEN, 1985), ou de forma multicéntrica, segundo Goldschmidt e Hendrick (2002).
Contudo, realizar essa definicdo quanto a sua origem ainda gera discussdo, uma vez que
diversos casos semelhantes podem ser classificados tanto como primario em algum 6rgéo,
como multicéntrico, segundo Goldschmidt e Hendrick (2002), pois a identificagdo do local
primario muitas vezes é dificil, visto que a evolucdo é rapida e raramente com diagnéstico

precoce.
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O comportamento bioldgico dessa neoplasia caracterizado como altamente maligno e
de elevado indice metastatico, esta relacionado com a sua origem nas células endoteliais dos
vasos sanguineos, uma vez que essa Viabiliza uma rapida disseminacdo das células tumorais
pela via hematogena (COUTO, 2006). Assim, apresenta grande capacidade de alcancar 6rgéos
distantes, sendo os pulmdes os mais frequentemente afetados (OKSANEN, 1978; THAMM,
2007) e também pode chegar a outros 6rgaos por implantagdo transabdominal (MACEWEN,
2001; PAGE; THRALL, 2004). Dos animais com HSA esplénico, em média 25% apresentam
metastases no atrio direito concomitante e, dos animais com tumor em atrio direito, 63%
possuem metastases disseminadas (PASTOR, 2002).

Em geral, os cdes com essa neoplasia tém manifestacdo de sinais clinicos de doenca
metastatica durante a apresentacdo inicial do HSA. Do mesmo modo, estudos demonstram
que quando os pacientes caninos demonstram sinais clinicos de doenca, o tumor j& formou
metastases em 80% dos casos (MACEWEN, 2001). A incidéncia de metastases somente €
baixa para os HSAs cutaneos, sendo este o local do tumor de melhor prognostico para 0s
animais, pois além de serem normalmente visualizados pelos proprietarios e diagnosticados
precocemente, sdo mais faceis de excisdo cirlrgica completa e raramente recidivantes
(HARGIS et al., 1992, MACEWEN, 2001; PAGE; THRALL, 2004; FOSSUM, 2008).

2.4.2 Pancreatite

As principais enzimas digestivas pancreaticas estdo armazenadas nas células acinares
pancredticas sob a forma de precursores inativos, denominados de zimogénios. Esses
precursores s6 devem ser ativados apds a sua liberagdo dentro do limen intestinal quando
sofrem clivagem pela enteroquinase e pela tripsina. A separacdo fisica feita pelo
armazenamento dos zimogénios em granulos dentro das células acinares é uma das garantias
para impedir a ativacdo enzimética prematura, pois assim eles ficam distantes dos locais de
liberagdo das enzimas de clivagem. Além disso, inibidores enziméticos séo liberados dentro
do péncreas para inibir a ativacdo enzimatica e os esfincteres musculares nos ductos
pancreaticos bloqueiam o refluxo do conteddo duodenal, havendo portanto, outros
mecanismos para prevenir a autodigestdo pancreatica (BUNCH, 2006).

O evento que inicia o desenvolvimento da pancreatite € a ativagdo do tripsinogénio em
tripsina em local errbneo, ou seja, dentro das células pancreéaticas acinares (MANSFIELD,
2002; MANSFIELD et al., 2003). Diversos modelos de inducdo experimental da pancreatite
canina e felina ja foram realizados a fim de elucidar o que ocorre de fato para gerar essa

ativacdo prematura. Nos modelos que mais se assemelham & doenca clinica de ocorréncia
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natural apresentada pelos cdes, é visto que, por uma razdo indeterminada, os granulos de
zimogénio se fundem aos lissosomos que contém proteases e ativam o tripsinogénio em
tripsina (MANSFIELD et al., 2003; BUNCH, 2006; WATSON, 2015).

Logo, a tripsina faz com que outras enzimas digestivas sejam ativadas causando o
aumento da permeabilidade capilar pancreatica, lesGes pancreéaticas diretas e inicio da cascata
de aminas vasoativas. Diversas enzimas sdo responsaveis pelo dano vascular e pela necrose,
tais como a tripsina, a fosfolipase A, a elastase, a lipase e a colipase. A fosfolipase A ¢
apontada como uma das mais importantes no dano tecidual (BUNCH, 2006; WATSON,
2015).

A inflamacéo pancreatica pode se estender para demais 6rgaos, tais como o estémago,
0 duodeno e o colon. Diversos efeitos sistémicos estdo comumente associados a pancreatite
grave, uma vez que os polipeptideos vasoativos sdo liberados na circulagdo sistémica em
decorréncia da inflamacdo do péancreas. Assim, 0s pacientes também podem apresentar:
necrose hepatocelular, edema pulmonar, degeneracdo tubular renal, cardiomiopatia,
hipotensdo, coagulagdo intravascular disseminada, edema, hemorragia, entre outros. A
gravidade da pancreatite € ainda maior se inibidores de protease endégena forem consumidos
e se, por outras patologias, a perfusdo pancreética estiver deficiente, tais como a anemia, a
hipotensdo e os diversos fatores que podem resultar em isquemia (MANSFIELD, 2002;
BUNCH, 2006).

Como jé foi citado anteriormente na secdo sobre etiologia e fatores de riso da doenga,
ha diversos fatores que contribuem para o desenvolvimento espontaneo da pancreatite. Na
maioria dos casos, mais de um fator estd envolvido na progressdo da doenca, como, por

exemplo, a dieta com alto teor lipidico, a obesidade e a idade avancada (BUNCH, 2006).

2.5 Sinais clinicos

2.5.1 Hemangiossarcoma

Seus sinais clinicos séo inespecificos e variam de acordo com a localizagdo do tumor.
Logo, o animal pode apresentar fraqueza, distensdo abdominal, taquicardia, taquipneia,
mucosas palidas e perda de peso. A manifestacdo mais grave do HSA é a morte sUbita
decorrente de hemorragia grave na cavidade toracica ou abdominal, oriunda da ruptura do
tumor (MACEWEN, 2001).

Mais da metade dos cdes com HSA chegam ao clinico para avaliacdo quando estdo em

colapso agudo por ruptura espontanea do tumor primario ou por sintomatologia associada a
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uma lesdo metastatica. Os colapsos caracterizam uma situacdo de emergéncia, e podem ser
originados de arritmias ventriculares, as quais s&o comuns em HSA cardiaco ou esplénico.
Além disso, os cdes com HSA esplénico sdo frequentemente avaliados devido a distensdo
abdominal secundaria pelo desenvolvimento tumoral ou ao hemoabdomem. A distensdo
abdominal também pode estar presente no HSA hepético. J&, os cdes com HSA cardiaco, sdo
comumente examinados em decorréncia de uma suposta insuficiéncia cardiaca congestiva
direita - provocada por tamponamento cardiaco ou obstrucdo da veia cava caudal pelo
crescimento da massa tumoral — ou devido a arritmias cardiacas que podem causar sincopes,
ataxia e cianose (COUTO, 2006; FREIRE, 2009).

Segundo Couto (2006), independente da localizacdo do hemangiossarcoma ou do seu
estagio de desenvolvimento, dois problemas comuns sdo frequentemente apresentados pelos
cdes: a anemia e a hemorragia espontanea. Assim, a anemia ocorre em decorréncia da
hemorragia intracavitaria ou hemolise microangiopatica (HMA) — subgrupo da anemia
hemolitica determinada por alteracbes ao nivel dos pequenos vasos sanguineos, sendo uma
das principais causas que resulta na avaliacdo do animal em clinica veterinaria. Ja a
hemorragia espontanea ocorre pela coagulacdo vascular disseminada (CID) ou por
trombocitopenia secundaria 8 HMA. Do mesmo modo, Couto (2006) também afirma que,
tendo em vista a elevada associacao entre essa neoplasia e a CID clinica, muitos pacientes que
chegam ao seu trabalho com CID de inicio agudo e sem apresentacdo de uma causa primaria
evidente, ja sdo avaliados como provaveis portadores de HSA, buscando-se a localizacdo da

neoplasia.

2.5.2 Pancreatite

A apresentacdo clinica de animais com pancreatite € muito variavel e inespecifica,
dependendo principalmente da gravidade da doenca. A enfermidade pode apresentar-se com
sintomatologia discreta, moderada ou grave (STEINER, 2003; BUNCH, 2006).

Assim, cdes com pancreatite aguda geralmente apresentam um inicio subito dos sinais
clinicos, que incluem, principalmente, anorexia, depressao, dor abdominal, nauseas e vomitos.
No exame fisico desses pacientes, os achados variam com a gravidade da inflamacéo
pancredtica associados ao grau de desidratacdo e choque. Logo, animais gravemente afetados
costumam estar desidratados e podem apresentar taquicardia, taquipneia, aumento do tempo
de preenchimento capilar, hipotermia ou febre e membranas mucosas hiperémicas e

ressecadas (MANSFIELD, 2012); enquanto que os cédes levemente afetados costumam ter
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sinais mais leves com eventos ndo tdo intensos de dor abdominal, letargia, anorexia, nauseas e
vomitos (BUNCH, 2006).

Além disso, os principais problemas da pancreatite aguda, moderada a grave, séo em
decorréncia dos vomitos intensos e intermitentes. Esses podem acarretar em desidratagcdo
grave, ocasionando uma insuficiéncia renal aguda secundéria a hipovolemia e a isquemia, ou
ainda a CID e a disseminacdo da inflamacdo. Lesdo renal aguda e arritmias cardiacas também
sdo complicacOes relatadas, mediadas pela cascata sistémica dos fatores de inflamacdo que
pode ser ativada na pancreatite aguda (MANSFIELD, 2012).

Cetoacidose diabética é comumente reportada como fator de comorbidade em cées
com pancreatite aguda, causada possivelmente pela ativacdo da tripsina dentro dos acinos
pancreaticos e posterior necrose das células acinares pancreaticas. Ndo obstante, também pode
ocorrer obstrucdo do ducto biliar extra-hepatico, condicdo que tipicamente gera a
manifestacdo de ictericia pelo paciente 3 a 7 dias ap06s o inicio da inflamacdo pancreética
(MANSFIELD, 2012).

Clinicamente, a pancreatite cronica e a aguda ndo podem ser diferenciadas, uma vez
gue os sintomas variam de acordo com a gravidade da inflamacdo pancreatica e suas
complicacdes, além do fato de que do ponto de vista histolégico, pacientes com pancreatite
crénica podem sofrer momentos de agudizacdo. Todavia, nota-se que, em pancreatite cronica,
a maioria dos casos séo considerados leves e muitos permanecem subclinicos (BUNCH, 2006;
XENOULLIS, 2015). Muitos pacientes sdo identificados como pancreaticos cronicos quando
apresentam repetidas manifestacdes da pancreatite e os sinais clinicos apresentados costumam
igualar-se a pancreatite aguda, sendo também inespecificos, mas caracterizando-se como
transitorios. No entanto, sinais de exacerbacdo podem mimetizar uma pancreatite aguda
(BUNCH, 2006). Sendo importante ressaltar que a distin¢cdo entre agudo e crénico é
histoldgica e ndo deve ser baseada na apresentacdo clinica, uma vez que alguns pacientes
podem apresentar repetidos episédios de pancreatite aguda sem desenvolver fibrose posterior.
Nestes casos, apesar da cronicidade das manifestagcdes clinicas, o diagndstico histolégico
(padrdo-ouro) ndo caracteriza o0 que atualmente se considera pancreatite cronica (fibrose)
(XENOULIS, 2015).

Desse modo, em cdes com pancreatite crénica, os sinais clinicos ainda ndo sdo
devidamente documentados e diferentes estudos indicam que podem incluir anorexia,
fraqueza, vomitos, diarreia e dor abdominal — sendo a combinagdo de vomito e dor abdominal

cranial significativamente sugestiva de pancreatite em cées. As complicacOes graves que
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ocorrem na PA sdo improvaveis na PC, tais como a falha renal, o choque e a CID, a menos
que ocorra agudizagdo de um quadro cronico. Outros sinais apresentados podem ser devido a
diabetes mellitus concomitante, resultado da perda de massa de células betas funcionais
devido a extensdo da fibrose no pancreas exocrino para as ilhotas de Langerhans, e/ou a
insuficiéncia pancredtica exdcrina resultado da perda de parénquima exdcrino suficiente para
manutencdo de uma funcdo digestiva normal (BUNCH, 2006; XENOULIS;
SUCHODOLSKI; STEINER, 2008).

2.6 Diagnostico
2.6.1 Hemangiossarcoma

O diagnostico do HSA ¢ baseado em exames complementares, uma vez que 0s sinais
clinicos sdo inespecificos. Assim, somente a anamnese e 0 exame fisico ndo sdo capazes de

concluir a investigacao diagnostica (COUTO, 2006).

2.6.1.1 Perfil hematoldgico

O hemangiossarcoma ¢ considerado, segundo Couto (2006), o “sonho dos
hematologistas”, ja que esse tipo de tumor estd normalmente relacionado a uma série de
anormalidades hematoldgicas e hemostaticas. Assim, no hemograma dos cdes com HSA
costumam ser identificados: anemia, trombocitopenia e presenca de hemécias nucleadas,
esquistocitos e acantdcitos no esfregaco sanguineo. No leucograma: leucocitose neutrofilica
com desvio a esquerda e monocitose podem ser alteragdes observadas (COUTO, 2006).

As alteracbes hemostaticas costumam ser resultado da trombocitopenia, a qual foi
relatada em 75% de 24 cdes avaliados no estudo de Couto (2006) e metade desses caes
apresentavam coagulogramas com trés ou mais critérios que os enquadravam em diagnostico
de CID.

2.6.1.2 Perfil bioquimico

O perfil bioquimico sérico é uma ferramenta laboratorial auxiliar que deve ser
solicitada na avaliacdo de pacientes com essa neoplasia. Sendo util, principalmente, para
identificar possiveis alteracdes sistémicas em diferentes 6rgdos possivelmente afetados.
Assim, as enzimas a serem solicitadas dependem das anormalidades apresentadas por cada

paciente, e os achados podem ser extremamente inespecificos (PAGE; THRALL, 2004).
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2.6.1.3 Exames de imagem

A radiografia torécica € til principalmente para identificar massas metastaticas, pois
cdes com HSA metastatico apresentam tipicamente pulm&es com padrdo de infiltrados
intersticiais ou alveolares, o0 oposto das lesdes de metastase vistas em outros tumores e
caracterizada como “balas de canhdo”. Esse padrdo radiografico pode ser originado pelas
metéstases, ou por CID e hemorragia intrapulmonar, ou pela sindrome da angustia respiratoria
aguda (SARA) (COUTO, 2006).

A ultrassonografia costuma se apresentar como um método confiavel; no entanto, sua
confiabilidade esta diretamente relacionada ao responsavel pela realizacdo e interpretacdo do
exame. As lesfes neoplésicas caracterizam-se como nédulos com ecogenicidade variavel, os
quais podem ser anecoicos a hiperecoicos (COUTO, 2006). Rotineiramente, ela € utilizada de
forma eficaz para identificar neoplasias em 6rgdos acometidos (MACEWEN, 2001). Mesmo
com uma apresentacdo variavel em decorréncia de diferentes tamanhos, hematomas e formas
cisticas, o HSA pode apresentar imagem caracteristica ao exame ultrassonografico
(PARTINGTON; BILLER, 1996).

Logo, nos caes onde o HSA tende a ser multifocal, com nddulos de 1 a 10 cm de
didmetro, muitas vezes apresenta diversas areas cisticas (HUDSON, 1995). Estas costumam
formar aparéncia mista com massas anecogénicas a hiperecogénicas (WRIGLEY et al., 1988).

Quanto a eficacia da ultrassonografia na determinacdo da malignidade, Cuccovillo e
Lamb (1993) realizaram um estudo na tentativa de determinar malignidade com base nos
achados ultrassonograficos, e encontraram como resultados: uma ou mais lesées em figado e
baco associadas a malignidade em 74% dos casos e para multiplas lesdes o indicativo foi de
81%. No entanto, foi concluido que, apesar do alto valor indicativo, a ultrassonografia ndo
fornece diagnostico especifico com relagdo a malignidade. Assim, a complexidade da lesédo e
a alteracdo de contorno da lesdo ou 6rgdo, juntamente com demais alteracfes abdominais,
como a presenca de metastases ou a efusdo peritoneal, sdo os indicativos mais relevantes de
tumor maligno na ultrassonografia bidimensional (FROES, 2004).

O Doppler é outra possibilidade de exame ultrassonografico ndo invasivo que atua
identificando a presenca de vascularizacdo nas lesfes. Entre os diversos estudos ja propostos
com essa técnica na avaliagdo do fluxo tumoral, sabe-se que a identificacdo das estruturas
vasculares é atil para minimizar os riscos de hemorragia durante a biopsia ou cirurgia

(BLEVINS, 2002). Também, juntamente com o emprego da ultrassonografia abdominal, a
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avaliacdo radiografica do térax e a ecocardiografia para pesquisa de metéastases pulmonares e
cardiacas devem ser realizadas (PARTINGTON; BILLER, 1996).

A ecocardiografia € uma importante técnica diagnostica para os casos de HSA
cardiaco. Essa técnica costuma ser utilizada quando ha arritmias ou alteracbes cardiacas
evidentes na clinica dos animais e seu resultado é, na maioria das vezes, decisivo para o
diagnostico da massa tumoral cardiaca ou para a identificacdo de metastases (PARTINGTON;
BILLER, 1996). Fiorini et al. (2017) relataram que a ecocardiografia foi uma ferramenta
valiosa para identificacdo do HSA na base do &trio esquerdo de um cdo. Assim, apds a sua
realizacdo foi confirmada a degeneracéo valvular mitral e tricispide do animal, bem como a
presenca de uma imagem irregular, de ecogenicidade mista, extracardiaca e imovel na base do

atrio esquerdo, a qual era equivalente ao HSA cardiaco.

2.6.1.4 Histopatologia

Em geral, a citologia aspirativa é considerada uma técnica de dificil realizagdo e
pouco Util ao diagnostico de HSA, devido a abundante presenca de sangue no material e ao
risco de se provocar uma hemorragia durante a puncdo. Além disso, as células neoplasicas em
exame citoldgico sdo semelhantes a outros sarcomas, sendo dificil diferencia-las (SMITH,
2003).

Portanto, o diagnostico definitivo do HSA deve ser obtido por meio de avaliacdo
histopatoldgica e é recomendavel que se proceda a biopsia excisional da massa, sendo esta, ao
mesmo tempo, diagndstica e terapéutica (SMITH, 2003). Devido ao tamanho de alguns
HSAs, principalmente os esplénicos, multiplas amostras devem ser submetidas para anélise, e
0 baco deve ser removido completamente (FOSSUM, 2008).

Histologicamente, a maioria dos HSAs sdo bem diferenciados e de baixo grau
(CULBERTSON, 1982; FLORES et al., 2012), apesar do seu comportamento fortemente
agressivo. Portanto, ndo ha correlacdo entre o grau de diferenciacdo e a agressividade do
tumor, considerando apenas como mais ou menos agressivos casos em que ha mais ou menos
orgdos afetados, respectivamente (SCHULTHEISS, 2004). Provavelmente devido a esse
motivo, 0 numero de mitoses ndo € um pardmetro avaliado em estudos sobre HSA
(CULBERTSON 1982; HARGIS, et al., 1992; SABATTINI; BETTINI, 2009).

Os nbdulos de HSA podem apresentar-se em tamanhos variados, coloracdo cinza

palida a vermelho escuro, forma nodular e mole. Areas hemorragicas e de necrose s&o
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comumente encontradas. Além dessas caracteristicas, costumam ser pouco circunscritos, nao
encapsulados e frequentemente aderidos a 6rgdos adjacentes (MACEWEN, 2001).

Em alguns casos, areas de proliferacdo vascular benigna podem estar intercaladas com
areas neoplasicas pouco diferenciadas no mesmo tumor. Essas formacgbes angiomatosas
benignas em meio & neoplasma maligno podem dificultar o diagnostico frente a bidpsia
excisional, visto que uma pequena amostragem do tumor pode ndo ser representativa
(FLORES et al., 2012).

2.6.2 Pancreatite

De acordo com Silva (2006) o diagndstico da pancreatite, sendo ela aguda ou cronica,
é dificil, uma vez que os sinais clinicos sdo normalmente inespecificos, tanto no exame
clinico como no exame fisico, além das anormalidades clinico-patoldgicas. Silva (2006)
também citou que, segundo o que diferentes autores também j& afirmaram em estudos
anteriores, como Whitney (1993), nenhum procedimento Unico é satisfatorio o bastante para
que se identifique o surgimento da doenca e seu grau de severidade. Do mesmo modo,
Williams (2005) relatou que a combinacdo das diversas praticas realizadas em um paciente é
um modo eficaz de diagnosticar a pancreatite de forma clinica, contribuindo para um
diagnostico presuntivo. Sendo assim, a histdria clinica juntamente com os achados do exame
fisico, as alteracbes nos exames de imagem e os resultados dos testes laboratoriais
apropriados constituem a forma atualmente mais empregada para o diagnostico da doenca, ou
seja, o diagndstico de pancreatite € uma decisdo clinica.

Todavia, clinicamente é dificil diferenciar a pancreatite aguda da crénica, pois ambas
podem estar associadas a complicacdes locais e sistémicas (WATSON et al., 2010). Assim, a
diferenciacdo deve ser realizada através dos achados histopatoldgicos, sendo este o Unico
meio de diagndstico aceito como definitivo e considerado o “padrdo-ouro”. Contudo, a
realizacdo do exame histopatoldgico ante mortem é infrequente, pois é uma técnica mais
invasiva e potencialmente perigosa, podendo desencadear um agravamento da resposta
inflamatoria pancreatica (XENOULIS; STEINER, 2008). Além disso, em muitos casos, séo
necessarias varias amostras pancreaticas, uma vez que as lesdes inflamatdrias estéo
frequentemente localizadas e apenas uma amostra para bidpsia pode ser insuficiente para a
identificacdo destas lesdes microscopicamente (XENOULIS; SUCHODOLSKI; STEINER,
2008). Apesar destas possiveis complicacfes, a realizacdo do procedimento de biopsia
pancreética pode ser realizada sem maiores problemas, cabendo aos veterinarios uma maior

familiarizacdo com a técnica. Assim, sdo diversos os fatores que fazem com que a



31

histopatologia néo seja rotineiramente utilizada, sendo em clinica a diferenciacdo dos quadros
agudo e crénico da inflamagdo pancreatica realizada com base na gravidade e duracdo dos
sinais clinicos, o que nem sempre corresponde a realidade (WATSON et al., 2010;
WATSON, 2012).

Assim, é necessario ter em vista que o diagndstico de pancreatite envolve
principalmente a suspeita do clinico. Portanto, a inclusdo dessa enfermidade no diagndstico
diferencial frente a casos de pacientes que apresentam na anamnese e no exame fisico sinais
clinicos inespecificos, com os quais ndo se consegue chegar a um diagnostico definitivo, deve
ser realizada (BUNCH, 2006).

2.6.2.1 Anamnese e exame fisico

Quanto a anamnese e sinais clinicos, embora apresentacfes diversas, geralmente 0s
pacientes sdo apresentados devido a sinais de depressdo, anorexia, vomito e eventualmente
diarreia. O aparecimento dos sintomas pode ser de inicio subito e severo, normalmente em
pancreatite aguda ou, em outros casos, com semanas de duracdo e mais leves nos quadros
crbénicos. O inicio da sintomatologia pode ser relatado com ocorréncia ap0s a ingestdo de
alimentos com alto teor de gordura ou alteragdes significativas da dieta. Alguns animais
demonstram sinais de dor a palpacdo abdominal e podem assumir uma posi¢do de “prece”,
com 0s membros anteriores esticados, 0 esterno no chdo e a parte posterior do corpo elevada,
conforme imagem abaixo (WILLIAMS, 2005; BUNCH, 2006).

Figura 1 - Postura denominada “posi¢do de oragdo oOu
prece” associada a presenca de dor abdominal
cranial em um cdo com pancreatite e diabetes
mellitus (imagem gentilmente cedida pelo
professor Alan Gomes Poppl).
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Fonte: Alan Gomes Poppl, 2019.
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Em alguns casos fica palpavel uma massa abdominal cranial, e ocasionalmente, ocorre
ascite leve. Animais gravemente afetados costumam ficar desidratados, hipotensos e febris ou
hipotérmicos (WILLIAMS, 2005; BUNCH, 2006). As complicacbes que podem estar
aparentes no exame fisico incluem ictericia, desconforto respiratério com taquipneia ou
dispneia, distdrbios hemorrégicos e arritmias cardiacas ou taquicardia. Além disso, também
pode ocorrer melena, hematémese e anormalidades cardiacas e neuroldgicas (SILVA, 2006).
E importante notar que sinais clinicos adicionais estdo frequentemente presentes como
consequéncia de doencas concomitantes ou complicadoras, exemplo: poliuria e polidipsia em
diabéticos ou polifagia e perda de peso na insuficiéncia pancreatica exocrina (BUNCH, 2006).

Assim, justamente por apresentarem sinais clinicos inespecificos, pacientes com
diagnostico presuntivo de pancreatite devem ser avaliados atraveés de exames laboratoriais
complementares, necessarios ndo apenas para auxilio e definicdo do diagnostico, mas também
para estimar a severidade e avaliar a condicdo atual do paciente (STEINER, 2003; BUNCH,
2006). Portanto, diversos exames laboratoriais podem ser realizados, sendo estes
exemplificados e relatados abaixo brevemente.

Em pacientes com suspeita de pancreatite, tanto aguda como crénica, um hemograma
completo, o perfil bioquimico sérico e a urinalise devem ser realizados sempre que possivel,
embora seus resultados sejam inespecificos, sdo Uteis para descartar outras doencas e avaliar 0
quadro de cada paciente (STEINER, 2003; BUNCH, 2006).

2.6.2.2 Perfil hematoldgico

O hemograma dos pacientes com pancreatite costuma demonstrar, com frequéncia,
hematdcrito e proteinas plasmaticas totais elevadas, condizentes com a desidratacdo do
paciente, principalmente em quadros agudos, em virtude do sequestro ou perda de liquidos.
Nos casos cronicos a desidratacdo também pode estar presente. Em ambas as formas da
doenca sdo esperadas que, com a reposicdo de fluido, ocorra a normalizacdo do hematdcrito; a
queda abaixo da normalidade, contudo, implica na busca de focos hemorragicos (BUNCH,
2006).

AlteracBes compativeis com uma resposta inflamatoria costumam estar presente no
hemograma, sendo a leucocitose considerada um achado comum, uma vez que apresenta-se
em 55% dos casos de pancreatite severa, normalmente acompanhada de desvio a esquerda
discreto a grave (MANSFIELD, 2012). Em quadros crdnicos pode ocorrer tanto leucocitose

como leucopenia. O nimero de plaquetas geralmente estd adequado, exceto se o animal
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encontra-se num quando de CID. O plasma pode ficar lipémico ou ictérico (BUNCH, 2006;
TYLLEY; SMITH, 2008).

2.6.2.3 Perfil bioquimico

A avaliacdo do perfil bioquimico sérico é bastante indicada em pacientes com suspeita
de pancreatite, a fim de caracterizar o estado geral do paciente e identificar possiveis
complicagdes sistémicas.

As determinacdes das concentracfes séricas de creatinina e ureia sdo importantes para
caracterizar o estado geral dos animais com pancreatite, uma vez que a azotemia costuma
estar presente em 50% dos cées e gatos com PA (BUNCH, 2006). Normalmente a elevacao
desses marcadores € originada de forma pré-renal correspondendo a desidratacdo do paciente
por vémitos ou pouca ingestdo de liquidos, ou devido ao extravasamento desses liquidos para
a cavidade abdominal ou intersticial em funcdo de lesdo vascular. Nos pacientes com PC a
azotemia pode estar presente e também associada principalmente a perda de liquidos, causada
normalmente por vémitos e diarreias, que embora ndo tdo severos, manifestam-se
cronicamente (STEINER, 2003). A azotemia renal e a insuficiéncia renal aguda sdo incomuns
tanto na PA como na PC. Todavia, essas alteragcfes podem ocorrer como complicacfes da
inflamac&o pancredtica pela vasoconstricao induzida por aminas vasoativas ou devido a longa
hipovolemia (BUNCH, 2006).

A hiperglicemia moderada (200 a 250 mg/dl) costuma estar presente em cerca de 65%
dos cées e gatos com PA, devido a liberacdo excessiva de glucagon em relagdo a insulina pelo
pancreas inflamado. Muitas vezes, nos pacientes cronicos, a hiperglicemia ocorre juntamente
com hipoalbuminemia, hipercolesterolemia e hiperlipidemia, sendo a que o diabetes mellitus
pode ser o responsavel pelo estado hiperglicémico, principalmente se este for persistente
(BUNCH, 2006). Em estudo retrospectivo realizado, 29,7% dos cdes com pancreatite grave
estavam hiperglicémicos na apresentacao inicial; destes, 63% mantiveram-se hiperglicémicos
e foram diagnosticados como diabéticos (HESS et al., 1998).

A extensdo da inflamagdo pancreatica ao figado ocorre com frequéncia devido a
proximidade anatdmica entre os érgdos e pelas enzimas digestivas ativadas, as quais por meio
de vasos linfaticos comuns chegam ao figado. Assim, a elevacdo na atividade sérica das
enzimas alanina amino-transferase (ALT) e fosfatase alcalina (FA) é comum e reflete a

doenca inflamatoria hepéatica concomitante. A hiperbilirrubinemia costuma ocorrer como
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complicagdo, principalmente em casos crénicos, quando ha& obstrugdes do fluxo biliar
(BUNCH, 2006).

Para cées, segundo Mansfield (2012), a atividade sérica da amilase é considerada um
teste complementar adequado, com sensibilidade de 62% e especificidade de 57%. Em
pacientes caninos pancredticos, segundo Bunch (2006), a concentragdo serica de amilase
encontra-se aumentada em mais de 80% dos casos, todavia, sua interpretacdo deve se basear
em seus tecidos de origem, que incluem, além do pancreas, a mucosa duodenal e outros
0rgdos, tanto do sistema digestorio como de demais sistemas (STEINER, 2003). Os rins, por
exemplo, estdo envolvidos na degradacdo da enzima, logo doencas renais podem acarretar no
aumento da amilase, do mesmo modo que duodenite ou outros problemas duodenais podem
elevar a amilase. Portanto, esses fatores dificultam a interpretacdo da elevacdo desta enzima e
ndo possibilitam que este aumento esteja associado exclusivamente a causas pancreaticas
(BUNCH, 2006).

Ja para a atividade sérica da lipase, acredita-se que sua distribuicdo seja mais limitada,
com origem primariamente do pancreas e mucosa gastrica. Assim, atualmente, a mensuragédo
da lipase é considerada um teste para diagnéstico de pancreatite com cerca de 73% de
sensibilidade e 55% de especificidade (STEINER et al., 2002; BUNCH, 2006). Contudo, sua
elevacdo também ocorre em funcdo de outros sistemas, fazendo com que sua interpretacdo
deva ser cautelosa e considere alteracdes extra-pancreaticas como causa (STEINER et al.,
2002). Além disso, assim como a amilase, a lipase também é eliminada pelos rins e pode estar
elevada em cées azotémicos; além disso, eleva-se no tratamento com glicocorticoides, numa

série de tumores e doencas hepatobiliares (BUNCH, 2006).

2.6.2.4 Urindlise

A coleta de urina para realizacdo da urinalise também é uma técnica complementar ao
diagndstico e deve ser realizada antes da administracdo de fluidos, a fim de distinguir a
azotemia pré-renal da renal e avaliar presenca e eventual correlagdo com valores séricos
alterados bilirrubinaria e glicosuria na urina do paciente. Posteriores avaliagdes da urina
podem ser Uteis principalmente para acompanhamento da evolugdo clinica dos animais
pancreaticos (BUNCH, 2006).
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2.6.2.5 Exames de imagem

A radiografia, embora ndo seja capaz de realizar um diagndstico conclusivo ou
exclusivo de pancreatite, continua a ser uma abordagem inicial légica para quando h&
suspeitas de pancreatite, segundo Bunch (2006). O autor defende que esta é uma técnica
relativamente barata e possibilita diagnosticar ou excluir outras doencgas, como a ingestdo de
corpos estranhos, que podem causar sinais clinicos semelhantes. Todavia, para o autor
Xenoulis (2015), a radiografia abdominal ndo tem valor para o diagnostico da pancreatite
canina e felina, uma vez que, na maioria dos casos, demonstra imagens abdominais normais
ou com achados inespecificos (HESS et al., 1998). Ainda, ndo existem sinais radiograficos
patognomonicos de pancreatite, apenas sinais compativeis com a peritonite localizada, a qual
equivale a perda de definicdo no quadrante abdominal do abdémen. Além disso, pode estar
evidente a presenca de gas ou fluido no intestino delgado, e o pancreas de maior opacidade,
com o duodeno deslocado lateralmente; a radiografia contrastada demonstra melhor essas
alteracdes. Contudo, esta deve ser evitada nos pacientes com pancreatite, principalmente
quanto ao uso do contraste bario. Outros achados incluem presenca de massa abdominal
cranial, deslocamento do estdmago e hepatomegalia (STEINER, 2003; STEINER, 2006;
NEWMAN et al., 2004; WILLIAMS, 2005).

Do mesmo modo, estudos demonstram que a sensibilidade da radiografia é muito
baixa para cdes com pancreatite aguda fatal, nos quais apenas 24% dos animais apresentaram
resultados compativeis com pancreatite. Ainda, resultados semelhantes sdo encontrados para
cdes com a doenca crénica (HESS et al., 1998).

A ultrassonografia abdominal é a técnica de imagem preferivel para a pancreatite
canina. Essa é capaz de fornecer informacdes mais especificas, em comparacdo as imagens
radiogréficas, sobre o tamanho, a forma e a homogeneidade do pancreas (BUNCH, 2006).

Na pancreatite aguda, a imagem ultrassonografica abdominal geralmente apresentada é
de um 6rgdo aumentado, irregular e ndo homogéneo, com hipoecogenicidade, correspondente
a edema, hemorragia e exsudato inflamatério. Também pode estar evidente a dilatacdo dos
ductos biliares. Além disso, a regido peripancredtica com frequéncia se apresenta
hiperecogénica, indicando degeneragédo gordurosa peripancreatica, necrose gordurosa e efuséo
abdominal focal. N&o obstante, para cdes com pancreatite grave, a sensibilidade da
ultrassonografia foi de 68%, todavia, essa técnica depende principalmente das habilidades de
quem a realiza e interpreta (HESS et al., 1998; BUNCH, 2006; HECTH; HENRY, 2007).
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Nos casos de pancreatite cronica nem sempre o pancreas € visualizado no ultrassom.
Quando visivel, os achados ultrassonogréficos costumam ser de um 6rgdo diminuido de
tamanho, com parénquima de ecogenicidade mista, ecotextura nodular, podendo haver
também sobra acustica devido a mineralizacdo e cicatrizacdo, além de ductos pancreaticos
dilatados irregularmente (STEINER, 2003; HECTH; HENRY, 2007).

Ainda, é possivel que a ultrassonografia evidencie uma estrutura homogénea mais
discreta, com a densidade de liquido, compativel com a formacdo de um abscesso ou
pseudocisto. Estas sdo alteragdes que correspondem a complicagcbes da pancreatite grave
(BUNCH, 2006).

No entanto, a avaliacdo ultrassonografica mantém-se como uma técnica desafiadora,
sendo que seu valor diagnéstico depende diretamente da competéncia do ultrassonografista.
Uma vez que lesBes pancreaticas podem ser detectadas, mas ndo clinicamente significativas e
assim anormalidades encontradas devem ser interpretada e relacionadas aos sinais clinicos de
cada paciente. A vantagem principal desta técnica se deve ao fato de ser um método
relativamente barato, ndo invasivo e estar disponivel imediatamente na maioria das clinicas,
sendo assim de grande valor diagndstico. Além disso, por meio dele, o clinico é capaz de
avaliar outros 6rgdos abdominais e descartar diagnosticos diferenciais (MI1X; JONES, 2006).

Além da ultrassonografia, em humanos, a tomografia computadorizada, tem
demonstrado excelentes resultados para o diagnéstico e identificacdo da severidade da
pancreatite. Todavia, em medicina veterinaria, ainda € uma técnica restringida a centros

especializados e grandes hospitais, por isso pouco empregada (RUAUX, 2003).

2.6.2.6 Imunorreatividade da lipase pancreética (PLI)

Os ensaios de imunorreatividade da lipase pancreatica sdo atualmente considerados 0s
testes séricos mais sensiveis e especificos para o diagndstico da pancreatite em cées e gatos. A
principal vantagem destes frente a determinacdo da lipase sérica tradicional é que sdo capazes
de quantificar especificamente a lipase produzida pelo pancreas (STEINER et al. 2002;
STEINER et al., 2004; STEINER, 2006).

Atualmente, 0s imunoensaios originais para a dosagem especifica da lipase
pancreética sérica em cées (cPLI) e gatos (fPLI) (STEINER et al., 2004) foram substituidos
por imunoensaios mais amplamente disponiveis no comércio, conhecidos como Spec cPL®
para cdes e Spec fPL® para gatos (STEINER, 2006). Esses testes continuam sendo espécie-

especificos e demonstrando uma elevada sensibilidade, sendo que, atualmente, apresentam
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como principal vantagem em comparacdo aos testes originais, o fato de existirem Kits
comerciais disponiveis para venda, possibilitando que esses estejam disponiveis na maioria
das clinicas (IDEXX, 2011; XENOULIS; STEINER, 2012).

Especificamente, para cdes, a Spec cPL estabelece como seu intervalo de referéncia
valores de 0 a 200 ug/L. Valores superiores a esses sao considerados anormais e sugestivos
para pancreatite. Contudo, os valores entre 201 a 399 ug/L estdo na zona cinzenta, pois,
embora elevados, sdo considerados ndo-diagnésticos e indicam a possivel necessidade de
novos testes ou repeticdo do exame para o diagnéstico confirmatério. Valores iguais ou acima
de 400 ug/L sdo considerados altamente sugestivos de pancreatite (XENOULIS, 2015).

A sensibilidade e especificidade da Spec, assim como dos antigos imunoensaios cPLI
e fPLI é muito variante em diferentes estudos (STEINER et al., 2004). Logo, esta apresenta
uma ampla gama global de sensibilidades relatadas por diferentes autores, entre 21 e 78%,
conforme demonstrado em estudo realizado por Xenoulis (2015).

Todavia, a Spec ainda € considerada o teste mais sensivel e especifico no diagnostico
de pancreatite, pois ndo sofre interferéncias pela bilirrubina, pelos lipideos e pela
hemoglobina (XENOULIS; STEINER, 2012). Contudo, devido ao tempo para seu resultado
ser obtido constar de, frequentemente, mais de 24 horas, foi desenvolvido o SNAP cPL para
caes ou fPL para gatos. Esse se constitui de um teste rapido de ELISA, colorimétrico,
semiquantitativo, que utiliza anticorpos monoclonais e apresenta leitura visual dos resultados
em 10 minutos (IDEXX, 2011; XENOULIS; STEINER, 2012).

Nesse SNAP teste o resultado € apresentado como normal ou alterado, sendo
considerado um teste qualitativo e semiquantitativo, no qual a coloracdo do ponto de amostra
se altera conforme uma faixa de valores. Esse teste respeita um valor limite de LPI sérico de
referéncia, especifico para cada espécie e nos cdes equivale a 200 ug/L. Assim, quando 0
paciente canino apresentar um valor anormal sérico de PL a tonalidade da cor do ponto com a
amostra se tornara igual (se for maior do que 200 ug/L, mas menor do que 400 ug/L) —
correspondendo assim a zona cinzenta do Spec; ou mais intensa (se for maior do que 400
ug/L) do que a cor do ponto de referéncia (XENOULIS, 2015).

Um resultado positivo para o0 SNAP teste deve, preferencialmente, ser seguido pela
quantificacdo da lipase pancreatica através do Spec cPL® ou fPL®, ndo sO para a
confirmacéo do diagnostico, mas também para permitir a monitora¢do do paciente ao longo
do tratamento (STEINER et al., 2004; XENOULLIS, 2015).
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Diferentes estudos ja foram realizados para avaliar a sensibilidade e especificidade
desses testes, sendo que no estudo realizado por McCord et al. (2012), os autores reportaram
sensibilidade de 92-94% e de 87-94%, para 0 SNAP cPL® e para 0 Spec CPL®,
respetivamente, usando como valor de referéncia 200 ug/L. A especificidade variou de 71-
78% no SNAP e no Spec de 66-77%. Um estudo mais recente, de Haworth et al. (2014),
documentou para 0 SNAP 43% de falso-positivos e para 0 SPEC 23%, sugerindo que esses
testes embora apresentem alta sensibilidade podem apresentar baixa especificidade e precisam
de mais estudos para determinar sua verdadeira eficacia e que a variabilidade dos resultados

em diferentes populagOes pode ser expressiva.

2.6.2.7 Histopatologia

Atualmente, o diagnostico definitivo de pancreatite pode ser feito apenas pelo exame
histopatologico do pancreas. Este é também o Unico método diagndstico pelo qual a
pancreatite aguda pode ser diferenciada da cronica (STEINER, 2003).

Desta forma, a biopsia do pancreas permanece sendo o padrdo-ouro para o diagndstico
da pancreatite aguda ou cronica. A técnica pode ser realizada por laparoscopia ou
laparotomia. (WEBB; TROTT, 2008). Uma inspecéo visual do pancreas pode contribuir para
o diagnostico e confirmar suspeita de pancreatite. Contudo, uma aparéncia grosseira normal
ndo descarta a possibilidade de inflamacdo pancreatica e doenga clinicamente significativa
(STEINER, 2003).

A avaliacdo laparoscopica é menos invasiva do que a realizada via laparotomia, sendo
o0 lobo direito do érgdo e o seu corpo facilmente visualizados nesta técnica. Todavia, o lobo
esquerdo costuma ser um desafio para visualizacdo laparoscopica, enquanto que 0 mesentério
pode ser facilmente inspecionado (TAMS, 2004; WEBB; TROTT, 2008).

Entretanto, os beneficios da visualizacdo e biopsia do pancreas devem ser avaliados
juntamente com seus riscos, principalmente da anestesia e dos procedimentos para o paciente
(MANSFIELD, 2004). Assim, a biopsia é considerada uma técnica mais invasiva sendo pouco
empregada em vida para diagnéstico, uma vez que muitos profissionais e autores, como
Newman et al., (2004) a consideram um método agressivo e capaz de agravar a inflamacéo
pancreatica do paciente podendo piorar sua qualidade de vida (MANSFIELD, 2004). Ainda,
embora seja altamente especifica, sua sensibilidade é ruim, ja que a pancreatite pode estar
localizada em apenas algumas regiées do 6rgdo e uma Unica amostra pode ndo ser capaz de
identifica a inflamacdo (NEWMAN et al., 2004).
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Ainda, ha a opcédo de realizacdo de bidpsia pancreatica pela técnica de aspiracdo por
agulha fina guiada por ultrassom. Este procedimento geralmente pode ser executado sem
anestesia e pode revelar inflamacao, necrose e outras anormalidades do 6rgdo. Contudo, a
aspiracdo pancreatica por agulha fina deve ser realizada por profissional experiente e sempre
com auxilio da ultrassonografia como guia. Devido a natureza regional da pancreatite,
resultados normais ndo excluem um diagndstico de pancreatite. Portanto, embora seja uma
técnica relativamente especifica, ndo pode ser considerada como teste de diagnostico sensivel
para pancreatite (MIX; JONES, 2006).

Desta forma, escores histopatologicos para avaliacdo da gravidade da pancreatite tém
sido propostos para caes e gatos (NEWMAN et al., 2004; DE COCK et al., 2007; WATSON
et al.,, 2007). No entanto, ainda ndo ha um padrdo global para a classificacdo desta
enfermidade na medicina veterinaria, prevalecendo ainda uma confusdo substancial em
relacdo a sua classificagdo em aguda e crénica.

Assim, a presenca de alteracGes histopatoldgicas permanentes, como fibrose e atrofia
pancredtica, sdo consideradas sugestivas de pancreatite cronica, enquanto a auséncia de tais
alteragBes em um pancreas inflamado é compativel com a pancreatite aguda (NEWMAN et
al., 2004; WATSON et al. 2007). A predominancia do tipo celular no infiltrado inflamatério
também corrobora para a classificacdo da enfermidade, considerada como pancreatite
supurativa quando os neutréfilos sdo predominantes ou linfocitica quando ha predominio de
linfocitos. Alguns autores consideram a inflamagdo supurativa como doenca aguda e a
linfocitaria como a doenca cronica (HILL; VAN WINKLE, 1993; FERRERI et al., 2003).
Ainda, um grau significativo de necrose é geralmente caracterizado como pancreatite
necrosante, sendo predominante em quadros agudos severos da doenca (NEWMAN et al.,
2004).

Todavia, segundo Newman et al., (2004) é necessario ressaltar que a distingdo
histopatoldgica entre as formas aguda e crénica nem sempre é clara, pois muitos animais tém
evidéncias histopatoldgicas de ambas apresentagdes. Assim, a histopatologia, apesar de ainda
ser considerada como a ferramenta “padrao-ouro” para o diagndstico desta enfermidade, esta
associada a importantes limitag0es, ndo podendo ser considerada como um “padrdo ouro”
ideal. Nem sempre é possivel determinar a importancia clinica dos achados histopatoldgicos,
sendo que segundos diferentes estudos como o realizado por De Cock et al. (2007), diferentes
pacientes clinicamente saudaveis apresentaram lesdes histopatoldgicas de pancreatite e o

mesmo também ocorreu em estudos de necropsia (NEWMAN et al., 2004).
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Além disso, ainda ndo foram estabelecidos critérios padronizados que distinguem 0s
achados microscépicos que levam a doenca clinica daqueles que ndo a induzem, e € possivel
que lesBes pancredticas clinicamente insignificantes possam levar a um falso diagnostico de
pancreatite clinica. Por outro lado, a exclusdo de pancreatite com base na histopatologia pode
ser dificil porque as lesdes inflamatorias do pancreas sdo frequentemente localizadas podendo
ser facilmente perdida (NEWMAN et al., 2004; DE COCK et al., 2007; PRATSCHKE et al.,
2015).

Portanto, vérias secGes do pancreas devem ser avaliadas a fim de majorar a
probabilidade de encontrar lesdes microscopicas, embora isso nem sempre seja viavel na
pratica clinica. Assim, a auséncia de achados histopatoldgicos de pancreatite deve ser avaliada
com cautela, especialmente quando apenas uma secao do 6rgao foi examinada (NEWMAN et
al., 2004; DE COCK et al., 2007; PRATSCHKE et al., 2015). Por fim, a bidpsia pancreatica
requer procedimentos invasivos que sdo caros e potencialmente prejudiciais em pacientes com
a enfermidade que estdo hemodinamicamente instaveis (BUNCH, 2006; PRATSCHKE et al.,
2015).

2.7 Tratamento

2.7.1 Hemangiossarcoma

Segundo Couto (2006), historicamente, o pilar do tratamento para cdes com HSA tem
sido a cirurgia, embora os resultados tenham sido pobres. A taxa de sobrevida varia e esta
frequentemente relacionada com a localiza¢do do tumor. No entanto, em geral, (com excec¢éo
dos HSAs dérmicos), a sobrevida é curta aproximadamente 20 a 60 dias, com sobrevida de

um ano em menos de 10% dos casos em que a cirurgia é o Unico tratamento empregado.

2.7.1.1 Tratamento cirargico

Assim, assume-se que o tratamento de eleicdo para 0 HSA é cirdrgico (MACEWEN,
2001), contudo, devido aos resultados ruins quando a cirurgia é utilizada de forma isolada e a
frequéncia elevada de metastases, indica-se que quimioterapia adjuvante pos-operatéria seja
realizada sempre que possivel (COUTO, 2006; THAMM, 2007). Desse modo, quando
combinadas as duas formas de tratamento, aumenta-se a taxa de sobrevida dos pacientes para
uma média de 140 a 202 dias (COUTO, 2006). Para casos de HSA cutaneos pequenos e nao

invasivos, todavia, a quimioterapia ndo é indicada (THAMM, 2007).
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A resseccdo cirurgica € a base do tratamento de HSAs viscerais e deve ser tdo
agressiva quanto possivel, com grande margem de seguranga, de pelo menos 2 a 3 cm ao
redor de todo o tumor (FERRAZ et al., 2008). A respeito das possibilidades de tratamento
cirurgico, gquimioterapia ou radioterapia, a perspectiva media de sobrevida é identificada
como curta para 0os cdes com HSA, nos quais, segundo diferentes autores, menos de 10%
atingem um ano de sobrevida (BROWN; PATNAIK; MACEWEN, 1985; SMITH, 2003;
COUTO, 2006).

No entanto, para os animais com HSA esplénico, a esplenectomia é a técnica de
eleicdo, sendo que a evidéncia de metastase extensa ou a faléncia de outro 6rgdo ndo anulam
os beneficios da remocdo do baco aumentado ou rompido. Assim, normalmente para esses
pacientes é empregada a esplenectomia total, procedimento que, para ser realizado, deve ser
precedido de acOes corretivas para eventuais anormalidades apresentadas pelos pacientes em
virtude da massa esplénica. Logo, animais severamente anémicos - com hematocritos menores
do que 20% - devem receber transfusdo de sangue ou hemoglobina purificada antes da
cirurgia, e também ser pré-oxigenados. Se existirem suspeitas de alteracdes cardiacas, 0
eletrocardiograma deve ser realizado para detectar arritmias ventriculares, as quais costumam
ocorrer em pacientes com massas esplénicas, podendo estar fortemente associadas a anemia e
ao hemoabdome (FOSSUM, 2008).

A fluidoterapia pré-cirirgica deve ser realizada com cuidado, pois, embora
recomendada para animais hipotensos e hipovolémicos, ela pode fazer com que uma anestesia
previamente branda se torne mais grave. Todavia, pacientes desidratados, com alteragdo de
eletrolitos ou desequilibrio acidobasico, devem sempre ter suas anormalidades corrigidas
antes da inducdo anestésica. O hematdcrito deve ser reexaminado logo antes da realizacdo do
procedimento cirtrgico (FOSSUM, 2008).

No po6s-operatdrio, animais com HSA esplénico devem ficar em observacdo cuidadosa
nas primeiras 24 horas, devido ao risco de hemorragia, que pode ser por falha técnica ou por
disturbios de coagulacdo (CID) ap6s a esplenectomia. A fluidoterapia deve ser mantida até
que o paciente seja capaz de manter sua hidratagdo e a monitoracdo do hematdcrito deve ser
continuada (FOSSUM, 2008).

A analgesia geralmente é empregada nesses pacientes, incluida na medicacdo pré-
anestésica e, geralmente, continuada no pés-operatorio por 1 a 3 dias, ou mais, de acordo com

a avaliacdo do paciente. Os animais devem ser monitorados quanto aos padroes
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comportamentais normais indicativos de auséncia de dor intensa, tais como: alimentagao,
ingestdo de &gua, miccdo, defecacdo e movimentagdo voluntaria (CARROL, 2008).

O uso de AINEs deve ser restrito a pacientes jovens ou adultos higidos,
normovolémicos, normotensos e sem historico de nefropatia ou hepatopatia, sendo que nesses
casos 0s opioides costumam ser uma das classes mais recomendadas. Estes f&rmacos devem
ser preferencialmente escolhidos ja no periodo pré-operatorio, com base em sua eficacia e
duracdo do efeito. Assim, butorfanol, metadona, morfina e, também o tramadol costumam
apresentar-se como boas alternativas (CARROL, 2008). Todavia, outras classes de
analgesicos ou sedativos também podem ser empregadas no controle da dor perioperatéria
(COUTO, 2006).

Leucocitose discreta pode ser observada no pds-operatoria de pacientes com HSA.
Quando discreta ndo ha necessidade de tratamento, contudo, quando esta é acentuada é sinal
de infeccdo, devendo ser tratada com antibioticoterapia, sendo um exemplo o metronidazol
(COUTO, 2006; FOSSUM, 2008). Ainda, o0 uso de antibi6ticos pode ser empregado apenas
devido ao procedimento cirargico, de forma profilatica, quando ndo ha suspeita de infeccdes.
Contudo, a profilaxia com antibidticos ainda € discutida para doenca esplénica, pois embora
no pré-operatdrio ela possa ser indicada, a necessidade de seu emprego ainda é desconhecida
(FOSSUM, 2008).

A antibioticoterapia perioperatéria geralmente é desnecessaria para animais sadios,
podendo ser empregada durante a inducdo anestésica e descontinuada em 24 horas. Para
animais imunodeprimidos ou gravemente debilitados o seu uso pode ser indicado assim como
0 seu prolongamento recomendado, a fim de evitar infec¢cdes bacterianas. Nesses casos, pode
ser empregado, por exemplo, a cefazolina 22 mg/kg IV no pré-peratério, com a possibilidade
de ser mantida VO, caso necessario, no pos-cirdrgico (FOSSUM, 2008).

Apesar de paliativo, a periocardiocentese é o tratamento de escolha para estabilizar
animais com derrame pericardico e tamponamento, secundarios a HSA cardiaco
(GIDLEWSKI; PETRIE, 2005; SHAW; RUSH, 2007). Muitos animais com HSA esplénico
apresentam tumores de atrio direito concomitante, portanto é importante que um exame pré-
operatorio a esplenectomia seja realizado de forma cuidadosa. Assim, a laparoscopia tem sido
vista como a forma mais sensivel de detectar metastases de HSA visceral e pode ser realizada
antes da cirurgia (WEISSE et al., 2005; FOSSUM, 2008). Para os cdes com HSA cardiaco, o

tratamento consiste em pericardiectomia e resseccdo tumoral, seguida ou ndo de
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quimioterapia adjuvante (WEISSE et al., 2005), ou apenas administracdo de quimioterapicos
como, doxorrubicina, vincristina e ciclofosfamida (COUTO, 2006).

2.7.1.2 Quimioterapia e a sua correlacdo com a sobrevida

O prognostico de HSA ¢ desfavoravel devido a grande incidéncia de metéstases e
invasdo tecidual. A sobrevida desses pacientes ndo é tipicamente influenciada pelos sinais
clinicos, estagio da doenca ou achados clinicopatoldgicos, sendo associada basicamente a
existéncia ou ndo de focos metastaticos (FOSSUM, 2008). Ainda, existem diversas formas de
tratamento para os HSAs, que envolvem a realizacdo de apenas a excisdo cirdrgica da
neoplasia ou 0 emprego da técnica combinado com a escolha de um dos diferentes protocolos
quimioterapicos disponiveis, por exemplo: protocolo AC que consiste de doxorrubicina e
ciclofosfamida, VAC que denomina o uso de vincristina, doxorrubicina e ciclofosfamida, ou
ainda o uso isolado de doxorrubicina, entre outros (COUTO, 2006).

Logo, o tempo de sobrevida varia bastante conforme o tratamento escolhido. Quando
se emprega o protoco VAC, por exemplo, a taxa mediana de sobrevivéncia dos cées relatada é
de aproximadamente 190 dias e a taxa de sobrevida em um ano eleva-se de 10% - dos cées
que recebem apenas terapéutica cirurgica — para 30% (COUTO, 2006).

Modiano et al. (2006), afirma que as opcdes de terapia do hemangiossarcoma canino
ainda sdo limitadas, principalmente porque a doenca é diagnosticada na maioria das vezes em
estagios tardios. Desse modo, a conduta terapéutica padrdo consiste do emprego de cirurgia e
quimioterapia, sendo os agentes quimioterapicos empregados com o objetivo de prolongar a
vida do paciente e melhorar a qualidade de vida.

Segundo Locke e Barber (2006), a quimioterapia melhora a sobrevida em 145 a 210
dias, mas a longo prazo a sobrevida continua pobre para cdes com HSA visceral. Nesse
mesmo estudo, foi apresentada a mediana de sobrevida para pacientes que receberam
esplenectomia como Unico tratamento de 19 a 92 dias, sendo 6% de sobrevida em um ano.
Contudo, Berselli (2011) encontrou resultados divergentes, onde os dois pacientes que foram
apenas esplenectomizados sobreviveram por mais de seis meses.

Para Modiano et al. (2006), a quimioterapia intensiva apenas nao tem sido empregada
em pacientes imunocomprometidos ou altamente debilitados, sendo que nesses casos 0
veterinario deve avaliar os riscos de toxicidade ou de complicagfes, 0s quais costumam ser
elevados em pacientes um agravamento do quadro do animal, inclusive podendo ocasionar o

oObito. Essa escolha deve sempre ser discutida junto aos tutores.
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2.7.2 Pancreatite

A pancreatite em cées e gatos deve ser tratada conforme sua apresentacéo clinica, onde
0s objetivos do tratamento incluem: remover a possivel causa de base, restaurar e manter o
volume intravascular e a perfusdo pancredtica, reduzir a secrecdo pancredtica, aliviar a dor e
controlar as complicagfes que adiam a recuperacdo completa e fornecer suporte nutricional
(BUNCH, 2006).

2.7.2.1 Tratamento clinico

Assim, a terapéutica da pancreatite, tanto em sua forma aguda como crbnica é
principalmente clinica, raramente cirdrgica. A escolha dos medicamentos deve ser baseada
nos sinais apresentados pelo animal, sendo realizada uma terapéutica sintomatica e de suporte,
na busca de corrigir todas as alteragdes e complicacGes apresentadas pelo paciente
(MANSFIELD, 2012).

Logo, o primeiro objetivo citado na literatura por Couto (2006), que se refere a
remocdo da causa base desta enfermidade ja se constitui no principal desafio terapéutico, uma
vez que a etiologia da inflamagao pancreética dificilmente é identificada, sendo considerada
como idiopatica na maioria dos animais. Assim, com base em estudos experimentais, acredita-
se que a inflamacdo é desencadeada por uma hiperestimulacdo pancredtica, sendo que as
indicacdes mais antigas recomendavam jejum por até 72 horas com o intuito de diminuir e
inibir a secrecdo pancredtica exdcrina. Todavia, esta pratica ndo mostrou beneficios
significativos e ha cada vez mais evidéncias de que a alimentacdo é muito importante no
tratamento dos pacientes. Atualmente, o jejum prolongado ndo é mais recomendado, mas sim
um suporte nutricional adequado que sera abordado com mais detalhes abaixo (STEINER,
2003; PALERME; JERGENS, 2019).

Primeiramente, antes mesmo de confirmado o diagnéstico de pancreatite, quando
houver presuncdo da doenca, deve ser buscado um histérico completo do paciente a fim de
identificar quaisquer fatores que possam estar contribuindo para a inflamagéo pancreatica (p.
ex. medicamentos, dieta, toxinas, doencas infecciosas, doengas concomitantes, hipotenséo)
(BUNCH, 2006).

Um dos principais fatores que corrobora para a progressao da pancreatite leve para a
grave € a microcirculacdo pancredtica perturbada. Esta perturbacdo € normalmente

multifatorial e pode ocorrer devido ao aumento da permeabilidade vascular devido a liberagdo
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de citocinas inflamatérias e/ou a formacdo de microtrombos resultantes da
hipercoagulabilidade. Assim, o aumento da permeabilidade leva a edema e alteragdes
acinares, com posterior migracdo das células inflamatdrias e extensdo da inflamacdo. Nos
casos de pancreatite necrosante, ha reducao da paténcia dos capilares apos a lesdo dos acinos
pancredticos, o que nao podera ser revertido com fluidoterapia (CUTHBERTSON;
CHRISTOPHI, 2006).

Em humanos, estudos demonstraram que uma ressuscitacdo fluidica precoce em
pacientes com pancreatite aguda promoveu melhora clinica significativa. Também foi visto
que o uso de solugdo Ringer lactato gerou melhores resultados do que a administracdo de
solucdo salina (WARNDOREF et al., 2011). Todavia, em animais ainda ndo ha estudos que
evidenciem este fato, apenas € defendido que a acidose produzida pela solucdo salina possa
contribuir diretamente para a progressao do estado inflamatdrio sistémico. Mas, a terapia com
cristaloides sozinha pode ndo ser bem tolerada em cdes com PA grave, pois segundos estudos
experimentais realizados por Horton et al. (1989) foi exigido um volume maior de Ringer
lactato quando este foi utilizado sozinho para manter pressdes sistémicas em comparacao ao
uso de solucdo salina. Assim, o volume administrado deve ser controlado e adequado as
condi¢cdes de cada paciente, a fim de evitar complicagdes como hipertensdo e edema
pulmonar (MANSFIELD, 2012).

Logo, a primeira conduta em pacientes com pancreatite aguda, principalmente aqueles
desidratados e hipovolémicos, € a suplementacdo de fluido com solucéo cristaloide isotdnica,
sendo Ringer lactato e solucdo fisiolégica NaCl a 0,9% as solugdes normalmente
recomendadas (SIMPSON, 2003).

Primeiramente, segundo diferentes autores, sempre que o paciente com inflamacéo
pancredtica, sendo ela aguda ou cronica, chegar para tratamento clinico a fluidoterapia deve
ser empregada. Assim, estd é considerada uma ferramenta essencial para a recuperacdo do
pancreas e auxilia diretamente para a reperfusdo adequada do 6rgdo e diminuicdo do estado
inflamatério (SIMPSON, 2003; COUTO, 2006; PALERME; JERGENS, 2019).

Logo, assume-se que a suplementacdo de fluido deve ser feita com base nas
necessidades de cada paciente, sendo que ajustes devem ser feitos com base nas mensuragoes
de pH e eletrdlitos, a fim de manter o equilibrio hidro-eletrolitico e &cido basico
(CUTHBERTSON; CHRISTOPHI, 2006). Em casos de pancreatite leve, a fluidoterapia pode
ser feita até por via subcutdnea (BUNCH, 2006). Durante a fluidoterapia é importante avaliar

e mensurar a producdo urinaria do paciente, a concentracdo de proteinas plasmaticas e a perda
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ou ganho de peso corporal, a fim de identificar se as necessidades hidricas estdo sendo
mantidas de forma adequada (SIMPSON, 2003).

Segundo Palerme e Jergens (2019) ha um esquema atualizado de fluidoterapia que
pode ser adotado para 0s pacientes com pancreatite. Esses autores recomendam diferentes
doses e tipos de fluido, de acordo com as alteracbes de cada paciente, sendo essas
recomendacdes descritas conforme Tabela 1.

Tabela 1 - RecomendacOes de emprego de fluidoterapia frente as alteragOes
documentadas em pacientes com pancreatite.

Alterac6es do paciente Volume e velocidade da Tempo de
fluidoterapia administracao
Desidratado e Bolus de choque com 20 mL/kg 15 minutos (posterior
hipovolémico de cristaloides isotonicos. reavaliacao).
Desidratado e Cristaloides isotonicos de forma 6 a 8 horas (posterior
normovolémico lenta, volume estimado pelo reavaliacao)

percentual de desidratacéo:
Volume (mL) = desidratagéo%
x peso corporal (kg) x 1000.

Hipoalbuminemia severa Plasma ou coloides sintéticos na VVolume total em 24
presente taxa de 10 a 20 mL/kg. horas (posterior

reavaliagdo).

Hipocalemia Reposicao de potassio com Tempo necessario,
(frequentemente presente Cloreto de potéssio (KCI) sem  respeitando a
pelos vomitos/diarreias) ultrapassar 0,5 mEqg/kg/h. concentracdo méaxima

de potassio por hora.

Fonte: Modificado de Palerme e Jergens (2019).

A transfusdo de plasma ou sangue completo e a administracdo de coloides s&o
importantes para corrigir a perda proteica e reestabelecer pressdo oncotica vascular, podendo
também ser utilizados para expandir volume em pacientes com choque. A administragdo de

coloides é importante para os pacientes, pois melhora a microcirculagdo e o fluxo sanguineo
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pancredtico, além de prevenir o edema endotelial, intersticial e intracelular (WILLIAMS,
2005).

Antieméticos sdo um grupo de farmacos comumente utilizados na pancreatite aguda e
cronica em cdes. Uma vez que o vomito € um sinal clinico comum em pacientes com
inflamag&o pancreatica, o emprego desses farmacos € indicado, sobretudo, quando esse sinal é
persistente (BUNCH, 2006). Ainda, acredita-se que o controle do vomito auxilie na
diminuicdo dos estimulos pancreaticos contribuindo para uma reducdo na inflamacdo do
0rgdo; todavia, ainda faltam comprovacGes cientificas para corroborar essa hipdtese
(MANSFIELD, 2012).

Dessa forma, estudos demonstram que o vOmito em cdes com pancreatite €,
provavelmente, mediado centralmente devido a presenca de circulagdo de agentes eméticos e
também perifericamente pelo ileo, peritonite e distensdo pancreatica (BUNCH, 2006).

Embora ainda faltem estudos para comprovar a eficcia individual de cada antiemético
para a pancreatite canina, alguns modelos experimentais ja foram realizados a fim de
identificar qual o farmaco que apresenta melhores resultados para a terapéutica desta
enfermidade. Dessa forma, Karanija et al. (1990) demonstraram que a infusdo de dopamina
foi eficaz em controlar o vémito de cdes com PA e diminuiu a gravidade da doenca. Assim 0
autor defende que existe uma desvantagem tedrica na administracdo de metoclopramida, por
esta ser um antagonista dopaminérgico. Todavia, segundo diferentes autores, como Simpsom
(2003), Mansfield (2012) e Palerme e Jergens (2019), ndo h& comprovacbes de que a
administracdo de metoclopramida ndo deva ser realizada em pacientes com pancreatite.
Portanto, esses recomendam o seu uso. Palerme e Jergens (2019) inclusive afirmam que a
administracdo de metoclopramida como antiemético pode ser por infusdo intravenosa de dose
constante (2 mg / kg / dia). Ainda, a clorpromazina também é sugerida para o controle do
vomito (SIMPSOM, 2003).

O maropitant é considerado um agente antiemético eficaz que inibe a émese de forma
central e periferica, ja que atua blogueando o receptor neurocinina 1 (NK1). Ainda, além de
controlar o vomito, é capaz de bloguear a produgédo da substancia P, um mediador produzido
pelas terminagBes nervosas corporais que atua na permeabilidade capilar e na patogénese da
dor (SEDLACEK, 2008). Logo, seu uso é recomendado para animais com inflamacao
pancreatica devido ao seu beneficio duplo (FROSSARD; PASTOR, 2002). Se, mesmo com a
administracdo desses medicamentos, 0s vOmitos persistirem, a associacdo de diferentes

antieméticos deve ser empregada, como por exemplo ondansetrona e maropitant, sendo que
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ondansetrona tem se mostrado muito eficaz no controle de nduseas e vomitos severos, pois
atua como antagonista da serotonina e bloqueia os estimulos eméticos deflagrados por este
neurotransmissor (SIMPSON, 2003).

A supresséo da acidez estomacal no manejo da PA é justificada com base na ideia de
que um pH géastrico mais elevado levaré a diminuicdo da estimulagdo exdcrina pancreética, e
também pelo fato de que a doenca aguda predispde ao desenvolvimento de ulceracdo da
mucosa gastrica por causa da hipovolemia e peritonite local. Assim, Simpson (2003)
recomenda a administragdo de antagonistas H2, como famotidina e cimetidina. Todavia, se a
supressao do &cido gastrico for necessaria devido a uma preocupa¢do com a saude da mucosa
gastrica, pode ser teoricamente preferivel administrar inibidores da bomba de prétons (IBP),
como omeprazol e pantoprazol. Esses podem ter efeitos benéficos, bloqueando a bomba de
ATPase vacuolar em células acinares pancreaticas (WATERFORD et al., 2005). Contudo,
embora se acredite que esses medicamentos diminuam a secrecdo pancreética, ainda faltam
estudos para comprovar os efeitos da supressdo gastrica em cdes com pancreatite aguda ou
cronica (FROSSARD; PASTOR, 2002; WILLIAMS, 2005; MANSFIELD, 2012).

A dor em pacientes com pancreatite grave costuma ser intensa, sendo um aspecto
importante na terapéutica desses animais (PALERME; JERGENS, 2019). Diferentes farmacos
podem ser utilizados, e a recomendacdo € bastante variavel na literatura. Por exemplo,
Simpson (2003) e Bunch (2006) afirmam que morfina e butorfanol sdo boas opgbes de
analgesia, j& que causam poucas alteracBes nos ductos e pouco estimulo para secrecao
pancredtica. Todavia, segundo Mansfield (2012) o uso de morfina é contraindicado, uma vez
que produz espasmos no ducto pancreatico e costuma causar vémito em pacientes caninos.
Para Palerme e Jergens (2019), a infus@o continua de fentanil (2 a 5 ug /kg/h) e a buprenorfina
(0,01 a 0,02mg/kg 3 a 4 vezes ao dia, via IV ou IM) sdo os analgésicos mais indicados no
tratamento da pancreatite canina. Os autores também afirmam que para cdes com
comprometimento hemodinadmico, anti-inflamatérios ndo esteroidais ndo sdo recomendados.
Do mesmo modo, Simpson (2003) afirmou que analgésicos ndo esteroidais ndao devem ser
utilizados em cées com pancreatite aguda, devido ao risco de desenvolvimento de Ulceras
gastrointestinais, insuficiéncia renal e hepatotoxicidade.

Ainda, historicamente ha uma relutancia no uso de corticosteroides em cdes, resultado
da presuncdo de que esses poderiam ser causadores de pancreatite. Embora teoricamente
qualquer farmaco possa causar pancreatite, atualmente os corticosteroides sdo o Unico grupo

conhecido por neutralizar praticamente todos os caminhos da inflamacéo e deixaram de ser
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considerados de alto risco para pancreatite. Assim, 0 uso criterioso de corticosteroides é cada
vez mais considerado em cées com pancreatite grave, principalmente em quadros agudos,
onde os pacientes ndo estdo respondendo adequadamente ao tratamento (MANSFIELD,
2012).

Analgésicos injetaveis também sdo uma boa escolha, recomendados principalmente
para casos refratarios a outras medicacdes. Os mais eficazes tém sido aqueles que além de
funcdo analgésica sdo anestésicos ou sedativos, como os opioides, a lidocaina e a cetamina.
Estudos demonstram que a combinacdo de opioide mais cetamina e lidocaina tem sido
altamente eficaz para pacientes com pancreatite que ndo respondem a analgesia oral. Ainda,
em casos de pancreatite cronica, essa combinacdo pode ser utilizada e analgésicos orais
podem ser recomendados para dar sequéncia a terapéutica apds a alta dos pacientes, sendo
empregado, por exemplo, o tramadol, um analgésico de acdo central (MANSFIELD, 2012;
WATSON, 2012).

Ainda, segundo relatado por Mansfield (2012), para cdes com PA opioides devem ser
usados como primeira linha de tratamento. A buprenorfina ndo causa contracdo do esfincter
duodenal, e, portanto, teoricamente, pode ser preferivel como analgésico de primeira linha em
casos de dor intensa nos pacientes.

Além disso, frequentemente, cdes com pancreatite cronica apresentam exacerbacdes
agudas da doenca, que ndo podem ser distinguidas clinicamente de ataques isolados da
pancreatite aguda, o que significa assumir que a diferenciacdo entre PA e PC ndo muda a
abordagem terapéutica quando os pacientes se apresentam com sinais clinicos. Assim, esses
episédios precisam ser tratados tanto com analgesia agressiva como com fluidoterapia
(XENOULIS; SUCHODOLSKI; STEINER; 2008).

A instituicdo precoce de alimentacdo para cdes com PC é muito importante, uma vez
gue esses pacientes possivelmente ja estdo sofrendo de algum grau de desnutricdo caldrica,
principalmente quando se estabelece o desenvolvimento da insuficiéncia pancreatica exdcrina
(XENOULIS; SUCHODOLSKI; STEINER; 2008). Embora, historicamente, a literatura
defendesse que o jejum era uma das bases do tratamento da pancreatite, fosse ela aguda ou
cronica, cada vez mais fica evidente que a alimentagdo é importante para os pacientes com
esta enfermidade. Assim, atualmente ndo se recomenda a realiza¢do da suspensdo de &gua e
comida para animais com inflamacdo pancreéatica, inclusive os pacientes devem ser
estimulados a se alimentarem por via oral, principalmente com alimentos de baixo nivel de

gordura. O proprio trato gastrointestinal é agora visto como um dos principais contribuintes
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para a inflamacdo sistémica no paciente pancreético, principalmente se este ndo for suprido
com nutrientes luminais (MANSFIELD, 2012).

Assim, em casos de pancreatite nos quais o vomito e a ndusea estiverem controlados,
recomenda-se oferecer alimentacéo por via oral. Quando o paciente ndo aceitar a alimentacéo
por esta via ou se este for alimentado e retornar aos quadros de vémitos e nduseas, a ingestdo
oral deve ser limitada, por um periodo tdo breve quanto possivel (MANSFIELD, 2012).

Se a alimentacdo oral ndo conseguir ser estabelecida, o paciente ndo deve permanecer
em jejum e a alimentacdo deve ser administrada por via enteral ou parenteral. Apenas em
casos de nduseas ou vomitos apés 0 manejo nutricional, a alimentagdo pode ser suspendida
por algumas horas, e realizada em novas tentativas. Em recente estudo piloto realizado para
comparar a alimentacdo enteral com a parenteral total, ndo foi comprovado com diferenca
estatistica significativa qual via é a melhor. Entretanto, o grupo de alimentacdo enteral
demonstrou menos episodio de vomito e/ou regurgitacdo (MANSFIELD et al., 2011). Logo, a
sonda esofagica tem sido bem aceita como uma opc¢do para alimentacdo de pacientes que nao
aceitam alimento via oral (MANSFIELD, 2012).

N&o obstante, segundo Palerme e Jergens (2019), a alimentacdo gastrica (pré-pilorica)
demonstrou ser uma abordagem segura para a alimentacdo de pacientes com pancreatite.
Portanto, se o paciente ndo estd comendo voluntariamente, a alimentacéo assistida com sonda
nasoesofagica, nasogastrica ou de esdfago devem ser utilizados para administrar dietas com
baixo teor de gordura. Dietas com alto teor de proteina / alto teor de gordura devem ser
evitadas, uma vez que podem promover a producdo da secre¢do pancreatica excessiva e 0
esvaziamento gastrico retardado.

Do mesmo modo, Bunch (2006) afirma que apds um dia dos quadros de vémitos terem
cessado, é recomendavel que a agua por via oral seja oferecida ao paciente na tentativa de
reestabelecer esta via de alimentacdo. Logo, se a 4&gua for bem aceita, o paciente pode voltar a
receber pequenas quantidades de alimento via oral, inicialmente fazendo uso de uma dieta
com mais carboidratos, pobre em gordura e nivel moderado de proteina (BUNCH, 2006).

Intuitivamente, os cdes com pancreatite geralmente sdo alimentados com dietas com
baixo teor de gordura, a fim de diminuir a estimulacdo exdcrina do 6rgdo (MANSFIELD,
2012). Todavia, em estudos realizados por James et al. (2009) ndo foram encontradas
diferencas significativas na adaptacdo pancreética frente a cées saudaveis alimentados com
diferentes teores de gordura. Logo, atualmente se questiona se uma dieta com baixo teor de

gordura € essencial, principalmente na gestdo de quadros agudos (MANSFIELD, 2012).
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No entanto, defende-se que para cées grosseiramente lipémicos a alimentagdo com um
baixo teor de gordura é devidamente aconselhavel. Logo, existem diversas férmulas
comerciais disponiveis para cdes com pancreatite com teor ultra reduzido de gorduras, sendo
que ndo ha comprovacéo de que essas promovam beneficios se utilizadas em pacientes com a
enfermidade. Além disso, ha evidéncias de que cdes com PC, assim como ja comprovado em
humanos, também tém dor pds-prandial e que esse sinal clinico geralmente melhora quando
0s animais sdo alimentados com wuma dieta com pouca gordura (XENOULIS;
SUCHODOLSKI; STEINER, 2008). Logo, alguns veterinarios ainda incluem no manejo
nutricional de cdes com pancreatite, principalmente em casos cronicos, a alteracdo da dieta
dos pacientes para uma alimentacdo com baixo nivel de gordura (WATSON et al., 2010).

Tipicamente, antibioticos ndo sdo indicados para o tratamento de pancreatite, uma vez
que esta costuma ser um processo estéril. Assim, em contraste com 0s seres humanos, cdes e
gatos raramente apresentam complicacfes infecciosas associadas com a inflamacgéo
pancredtica. No entanto, para casos de pancreatite aguda severa em que ha suspeita de
translocacdo bacteriana do trato gastrointestinal, recomenda-se a antibioticoterapia de amplo
espectro. Palerme e Jergens (2019) afirmam que ampicilina com sulbactam, 20 mg/kg, 1V,
trés vezes ao dia, sdo boas opg¢des. Segundo Mansfield (2012) antibidticos betalactdmicos
como a ticarcilina ou a amoxicilina mais &cido clavulanico sdo eficientes para casos em que
ha infeccdo bacteriana documentada.

A pancreatite crénica, comumente contribui para o desenvolvimento de diabetes
mellitus ou insuficiéncia exdcrina pancreatica. Assim, para esses pacientes, respectivamente a
suplementacédo de insulina e enzimas pancreaticas deve ser realizada (BUNCH, 2006).

Ainda, segundo Bunch (2006), alguns autores tém utilizado heparina para combater a
hipercoagulabilidade, a qual auxilia também na prevencdo da CID e na manutencdo da
perfusdo pancreatica. Em casos de acimulo de produtos toxicos e enzimas digestivas ativadas
na cavidade abdominal, a diélise peritoneal pode ser utilizada, pois, assim como comprovado
em humanos, para cdes com pancreatite aguda induzida experimentalmente ela foi eficaz e
aumentou a sobrevida (WILLIAMS, 2005; BUNCH, 2006). Outras alterag0es correlacionadas
a pancreatite aguda tais como a CID, insuficiéncia renal aguda, edema pulmonar e arritmias,
devem ser corrigidas clinicamente (BUNCH, 2006).

Se nos casos de pancreatite aguda houver a formacao de cole¢des liquidas, a cirurgia
ndo é recomendada, pois a taxa de mortalidade segundo estudos é de 50%, independente da
técnica utilizada. Assim, a drenagem percutanea é uma técnica menos invasiva e preferivel

como terapéutica para esses pacientes. O mesmo também tem sido demonstrado nos casos de
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obstrugdo do ducto biliar, onde a cirurgia é de grande risco e a drenagem percutanea da
vesicula biliar é descrita como um procedimento relativamente seguro (MANSFIELD, 2012).

2.7.2.2 Tratamento cirdrgico

Para a maioria dos pacientes com inflamacgéo pancreética, a terapéutica convencional e
preferivel costuma ser a medicamentosa, sendo que a decisdo pelo tratamento cirdrgico €
muito dificil. Esta envolve a avaliagdo do estado geral do paciente, estabilizacdo
hemodinamica, beneficios de uma cirurgia, além da realizacdo de uma andlise de todos
prognosticos possiveis, 0s quais precisam discutidos e informados ao tutor antes do
procedimento (SHERDING; BIRCHARD; JOHNSON, 2003).

Assim, em poucas ocasifes a cirurgia é o tratamento indicado, uma vez que seus riscos
sdo elevados e reconhecidos. Sendo assim, segundo Sherding, Birchard e Johnson (2003) e
Thompson, Seshadari e Raffe (2009), os principais casos para recomendacao cirurgica sao: a
falha ao responder a terapia médica apropriada; presenca de massas pancreaticas, como
abscessos ou pseudocistos; obstrugdo biliar extra-hepatica; pancreatite intensa e severa com
peritonite séptica.

Na correcdo cirurgica o objetivo do procedimento é observar o pancreas de forma
completa e determinar a extensdo da inflamacdo, para entdo remover tecido desvitalizado,
massas pancredaticas e explorar a cavidade buscando outras alteracdes. Assim, quando forem
identificados outros problemas ou lesdes, o ideal € lavar a cavidade a fim de remover residuos
de tecidos necréticos, toxinas, enzimas e exsudato, e realizar a drenagem nos casos de
peritonite severa (SHERDING; BIRCHARD; JOHNSON, 2003; THOMPSON; SESHADRI;
RAFFE, 2009).

Embora esses autores defendam a cirurgia para esses casos, estudos atuais, como o de
Palerme e Jergens (2019), abordam a intervencéo cirlrgica eletiva como um risco elevado
para casos de pancreatite ativa, devendo entdo ser evitada pelo risco de hipoperfusdo
pancreatica. Os autores também afirmam que, técnicas minimante invasivas, como a
laparoscopia, ou alternativas a cirurgia, como a drenagem percutanea guiada por ultrassom,
devem ser realizadas sempre que possivel. Assim, para 0 autor, a intervencdo cirdrgica
somente deve ser indicada na suspeita de areas pancreaticas necroticas e ou infectadas,

abscesso pancreatico ou casos de obstrucdo biliar extra-hepética.
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3 RELATO DE CASO

Foi atendido em clinica veterinaria particular um canino da raca samoieda, fémea,
castrada, com 14 anos de idade, 21 kg e escore de condi¢do corporal 3/9. Esta chegou para
atendimento no plantdo, sob a queixa de dor abdominal, vémitos intermitentes, nauseas,
anorexia e prostracdo. Em seu historico havia diagndstico prévio de pancreatite por meio de
um exame ultrassonografico datado de dois anos antes, e realizado devido a inapeténcia e
vomitos esporadicos, os quais foram tratados apenas com medicacdo, sem necessidade de
internacdo. Durante a anamnese, 0s tutores relataram que a paciente havia ficado sob
supervisdo de uma cuidadora por cinco dias. Nesse periodo, como a paciente sofria de
constipacdo crénica, foi recomendado o uso de 6leo de coco, na quantia de 1 colher de sopa
(15 mL) distribuida na racdo uma vez ao dia. Devido ao fato de o frasco de 200 mL de 6leo
coco ter terminado durante o periodo de auséncia dos tutores, levantou-se a suspeita de
eventual administracdo excessiva.

No exame clinico, foram observadas mucosas hipocoradas e ressecadas, 6-8% de
desidratacédo, tempo de preenchimento capilar maior do que dois segundos, e demora evidente
do retorno da pele a posicdo normal. A paciente apresentava hipertermia de 40,5 °C, estado
mental deprimido e dor com vocalizacdo a palpacdo abdominal. A ausculta cardiopulmonar

estava sem alteracOes, mas a frequéncia cardiaca estava elevada (superior a 180 bpm).

No mesmo dia, foi optado pela internacdo da paciente administracdo de fluidoterapia e
analgesia com dipirona (25 mg/kg, TID, IV). Posteriormente, foram realizados exames
sanguineos (ANEXO A) e ultrassonografia abdominal (ANEXOS B e C). O hemograma nao
demonstrou alteracfes significativas no eritograma, no entanto, no leucograma, observou-se
leucocitose (leucdcitos totais 20,2 x 103/ uL) e desvio a esquerda (bastonetes 3,23 x 103/ uL).
Nos exames bioquimicos foram avaliadas atividade sérica das enzimas ALT e FA,
concentracdo sérica de creatinina e ureia, além das atividades séricas da lipase e glicemia.
Como resultado, as atividades da FA e lipase sérica estavam elevadas, respectivamente 325
UI/L e 350 UI/L (valores de referéncia de 25 a 164 U/L para FA e 15 a 2040 U/L para lipase);
demais parametros dentro da normalidade. Na ultrassonografia, o pancreas foi visualizado e
descrito como heterogéneo e dimensdes diminuidas, sendo a imagem sugestiva de pancreatite
cronica; além disso, o baco e o figado foram descritos com os vasos dilatados, porém néo
continha no anexo fornecido aos tutores imagens do bago. Demais orgaos foram considerados

sem alteracoes.
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Diante disso, devido aos achados nos exames realizados e ao diagndstico anterior de
pancreatite a suspeita clinica foi de uma agudizacdo da inflamag&do pancreéatica. Desse modo,
foi realizado o teste SNAP cPL para pancreatite canina da IDEXX Brasil, o qual apresentou
resultado positivo e auxiliou na confirmacdo diagndstica, na qual o veterinario confirmou o
quadro clinico como pancreatite cronica.

A paciente ficou internada durante seis dias recebendo fluidoterapia com ringer com
lactato por via intravenosa (2,5L em 24h) e fazendo uso das seguintes medicac@es: dipirona
(25 mg/kg, TID, 1V), ondansetrona (0,5 mg/kg, BID, V), omeprazol (1 mg/kg, SID, VO) e
amoxicilina com acido clavulanico (20 mg/kg, SID, SC). No sexto dia, depois de apresentar-
se reidratada e com a auséncia dos sinais de nauseas, vomitos e dor abdominal, a paciente, no
entanto, continuava apatica e prostrada, com dificuldade para locomover-se e manter-se em
estacdo, além de apresentar-se com hiporexia aceitando apenas frango e liquidos. Os tutores
foram entdo chamados a clinica para um esclarecimento sobre o caso e o tratamento, contudo
0 veterinario aconselhou a eutanasia e como 0s tutores apresentaram-se resistentes sugeriu a
opcao de a paciente ir para casa e seguir com a medicacgdo, pois relatou que acreditava em um
prognostico desfavoravel devido a idade avancada da paciente e a piora de seu estado geral.

A opcdo adotada pelos tutores foi continuar com o tratamento a domicilio, retirando a
paciente da clinica cinco dias apés a internacdo. O tratamento entdo envolveu a hidratagcdo por
via oral e subcutdnea caso necessario, juntamente com as seguintes medicacbes e doses:
amoxicilina com clavulanato (23 mg/kg, BID, VO) por 15 dias; omeprazol (1 mg/kg, SID,
VO) por 15 dias; dipirona (25 mg/kg, TID, VO) por 7 dias; e ondansetrona (0,4 mg/kg, BID,
VO) por 7 dias. Durante os 15 dias de tratamento a paciente, com oscilacbes quanto a
sintomatologia clinica, apresentou vomitos e nauseas esporadicamente, seguiu com hiporexia
e apatia, apenas apresentando melhora clinica na questdo da marcha, onde voltou a
locomover-se com autonomia e facilidade. Como o0s vOmitos persistiram, as tutoras
permaneceram com omeprazol, ondansetrona e dipirona ao longo de todo o periodo. Ainda,
por recomendacOes e prescricdo de outro veterinario, foi incluido tramadol (2,5mg/kg, BID,
VO) na terapéutica no sétimo dia de tratamento domiciliar.

No décimo segundo dia de tratamento domiciliar, ela foi internada em outra clinica
apos piora dos sinais clinicos, com vomitos frequentes, anorexia, prostracdo e documentagéo
de mucosas brancas como porcelana. No exame fisico o abdémen apresenta-se distendido e a
veterinaria relatou palpar o bago aumentado de volume. A paciente apresentava-se em estado

de fraqueza e letargia, além disso, estava hipotensa e havia perdido 3 kg de massa corporal.


https://www.idexx.com.br/pt-br/veterinary/snap-tests/snap-cpl-test/
https://www.idexx.com.br/pt-br/veterinary/snap-tests/snap-cpl-test/
https://www.idexx.com.br/pt-br/veterinary/snap-tests/snap-cpl-test/
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Uma nova ultrassonografia abdominal, realizada em situacdo de emergéncia, evidenciou o
pancreas hiperecoico, diminuido e heterogéneo (ainda sugestivo de pancreatite cronica) e no
baco foi visualizado esplenomegalia e uma formacdo compativel com neoplasia de
aproximadamente 4 cm. Nos exames de sangue realizados nesta ocasido (ANEXO D), o
hemograma apresentou uma anemia severa, macrocitica e hipocromica, além de evidéncias de
desidratacdo devido a elevagdo das proteinas plasmaticas e hematdcrito. Além disso,
leucocitose (23,9 x 103/uL) neutrofilica (segmentados no valor de 13,13 x 103/uL). No perfil
bioquimico uma azotemia pré-renal (creatinina de 1,8 mg/dL e ureia de 42 mg/dL) foi
documentada, e a FA permanecia elevada (no valor de 1.237 U/L — sendo o valor fisiol6gico
de 20 a 156 U/L) .

A paciente voltou a receber fluidoterapia com Ringer lactato (taxa de 110 mL/h) e nas
medicac¢des foi incluido maropitant (1 mg/kg, SC, SID), e mantidos os farmacos ja citados
anteriormente, com excecdo de amoxicilina mais clavulanato. No segundo dia de internagéo,
apos diminuicdo dos episddios de vomitos, e leve estabilizacdo do quadro, foi realizada a
esplenectomia (ANEXO E) e a neoplasia foi encaminhada para bidpsia. Durante a cirurgia, o
pancreas foi avaliado macroscopicamente, e segundo a veterindria, apresentava-se com areas
palidas e brancas focais, sem sinais de necrose ou alteracdes em tecidos adjacentes. Contudo,
a arquitetura pancreatica estava alterada em partes focais do 6rgdo, com areas de atrofia, sem
hemorragia aparente, mas pontos milimétricos brancos sugestivos de calcificacdo e fibrose. A
biopsia pancreatica, todavia, ndo foi realizada a fim de diminuir os riscos cirdrgicos. A
paciente ficou mais 24 h internada recebendo o tratamento sintomatico e de suporte composto
de: fluidoterapia com Ringer lactato (1,5 L em 24 h), analgesia com tramadol (3 mg/kg, BID,
IV) e antibioticoterapia com metronidazol (15 mg/kg, BID, IV), e entdo foi estavel para casa.

A terapéutica para casa foi a indica¢do de maropitant (2 mg/kg, SID, VO) por 5 dias,
continuar o com o uso de ondansetrona (0,4 mg/kg, BID, VO) até que ndo houvesse mais
manifestacdo de nauseas e vomitos, assim como seguir com omeprazol (1 mg/kg, SID, VO) e
a dipirona (25 mg/kg, TID, VO) . Tramadol (2,5 mg/kg, BID, VO) foi incluido na terapia da
dor por 7 dias, juntamente com 5 dias de uso do antimicrobiano metronidazol (20 mg/kg,
BID, VO). Quanto as orienta¢Ges nutricionais, uma dieta a base de frango, ovos cozidos e o
alimento comercial terapéutico Royal Canin Digestive Low Fat foi introduzida.

O resultado da avaliacdo histopatologica da neoplasia esplénica (ANEXO F) atestou
tratar-se de um hemangiossarcoma. Apesar da veterindria responsavel ter sugerido

quimioterapia como parte da terapia padrdo nestes casos, optou-se pela ndo realizacdo da
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mesma devido as demais comorbidades da paciente. Contudo, foi recomendado um
acompanhamento com exames periddicos de imagem e laboratoriais, buscando o diagnostico
precoce de possiveis metastases.

Em ultrassonografia abdominal realizada seis meses apds o ocorrido ndao foram
observadas alteracbes compativeis com metéstases. Além disso, em hemograma e novas
avaliacdes do perfil bioquimico realizadas ndo demonstraram alteracGes sugestivas de ambas
enfermidades, tanto a pancreatite como novos focos tumorais. Assim, a paciente seguiu
fazendo uso da dieta Low fat e durante um periodo de 15 meses entre os fatos relatados e o
Obito da paciente ndo houve manifestacfes clinicas sugestivas de pancreatite ou de novos
focos neoplésicos. A eutanasia da paciente foi realizada apds mais 450 dias da esplenectomia
e com a paciente com mais de 15 anos de idade, devido a complicacdes locomotoras e

sistémicas.
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4 DISCUSSAO

Pancreatite ¢ a doenca do pancreas exocrino mais comum em cées e gatos. O
reconhecimento da patologia, na medicina veterinaria, tem aumentado nos ultimos anos,
assim como a sua prevaléncia (STEINER, 2010; XENOULIS, 2015). Segundo a literatura,
epidemiologicamente, a pancreatite é idiopatica na maioria dos casos (STEINER, 2010;
BAZELLE; WATSON, 2014; XENOULIS, 2015). Porém, existem diversos fatores de risco
que contribuem para o seu desenvolvimento espontaneo (BUNCH, 2006; STEINER, 2010),
tais como a maior predisposicdo em caninos de idade média a velhos, do sexo feminino,
castrados, e com excesso de peso (WILLIAMS, 1996; HESS et al., 1998; WATSON et al.,
2007; XENOULIS; SUCHODOLSKI; STEINER, 2008).

Assim, no presente relato, a paciente apresentou caracteristicas que coincidem com as
citadas por diferentes autores, em relagdo a idade e castracdo prévia; contudo, ndo era obesa.
Também, no historico obtido na anamnese, 0s tutores relataram a possibilidade de uma
ingestdo excessiva de 6leo de coco, alimento com niveis altissimos de gordura saturada; esta
informacdo corrobora a descrita por Williams (2005) e Steiner (2010) que afirmam que cées
com histoérico de indiscricdo alimentar, ou refeicdes com alto teor de gordura sdo 0s mais
afetados.

A paciente foi apresentada com diagnostico prévio de pancreatite, na qual os sinais
clinicos foram inapeténcia e vomitos esporadicos tratados apenas com terapia de suporte, 0
que pode ser considerado um episodio prévio de pancreatite leve, conforme descrito pelo
autor Bunch (2006). Contudo, na presente queixa 0s sinais estavam acentuados, relatando-se
vomitos intermitentes, dor abdominal, nauseas, anorexia e prostracdo; 0s quais, juntamente
com os achados de desidratacdo e hipertermia no exame fisico, entre outros, contribuiram para
a decisdo de internacdo da paciente. Essas alteracdes foram compativeis com as descritas por
Williams (2005) e Bunch (2006), como as geralmente apresentadas pelos pacientes com
pancreatite. Além disso, esses autores também relatam que animais gravemente afetados
costumam ficar desidratados, hipotensos e febris ou hipotérmicos.

Segundo Steiner (2003) e Bunch (2006), justamente por apresentarem sinais clinicos
inespecificos, pacientes com suspeita de pancreatite devem ser avaliados laboratorialmente,
ndo sO para confirmagdo diagndstica, mas também para estimar a severidade das condigdes
clinicas atuais do paciente. Assim, a conduta aplicada ao animal foi aquela prevista e
recomendada pela literatura médica veterinaria. Todavia, como os exames foram realizados

no dia posterior a internacdo, apds a administracdo de fluidoterapia, é possivel que eventuais
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evidéncias de hipovolemia e desidratagdo ndo fossem documentadas nos exames laboratoriais
da paciente. No leucograma realizado, havia leucocitose com desvio a esquerda; sendo que a
leucocitose é um achado comum em pacientes com pancreatite, e que pode ocorrer tanto em
quadros crénicos como agudos (BUNCH, 2006; TYLLEY; SMITH, 2008). Ainda, em casos
graves pode haver leucocitose intensa com desvio a esquerda discreto a grave, achados
presentes na paciente em questao.

No perfil bioquimico da paciente, apenas FA e lipase sérica estavam elevadas, sendo a
alteracdo de FA, descrita como comum por Bunch (2006), a qual ocorre como um reflexo da
extensdo da inflamac&o pancreética ao figado, e é frequente devido & proximidade anatémica
entre os orgaos. No entanto, a enzima FA é um marcador de colestase, e algum grau de
colestase intra-hepatica poderia ser esperado frente a uma inflamacdo hepatica. Contudo,
como a ALT ndo se mostrou alterada, a chance de uma hepatite reativa neste caso € menor, e
a elevacédo da FA pode justificar-se pela elevagéo da fragéo glicocorticoide induzida devido ao
estresse que a paciente estava submetida. Bunch (2006) também afirma que a ALT esta
rotineiramente aumentada, mas, no caso estudado, essa alteracdo ndo foi encontrada. A
mensuracdo da lipase sérica € considerada um teste diagnostico de pancreatite, com 73% de
sensibilidade e 55% de especificidade; todavia, a origem desta enzima ndo é somente
pancredtica, pois também provem da mucosa gastrica e duodenal (STEINER et al., 2002;
BUNCH, 2006). Logo, a elevacdo sérica da lipase ocorre em fungdo de outros sistemas e ndo
pode estar associada exclusivamente a causas pancreaticas, contudo, no presente caso, este
achado associado aos achados ultrassonograficos, historico e apresentacdo do paciente, foi
importante para assumir-se um diagnostico de pancreatite (BUNCH, 2006).

Na ultrassonografia realizada, a descri¢cdo do pancreas como heterogéneo, parénquima
de ecogenicidade mista e dimensdes diminuidas, confere com as descritas por Steiner (2003),
Hecth e Henry (2007) para os achados de pancreatite cronica. O baco e o figado foram
descritos com vasos congestos, podendo sugerir uma congestdo dos 6rgdos, possivelmente
associada a inflamacdo hepatica concomitante, que é evidenciada por Bunch (2006). Segundo
Mix e Jones (2006), a ultrassonografia, embora seja uma técnica desafiadora e com valor
diagnostico operador-dependente, é uma ferramenta de grande auxilio, por ser um método
relativamente barato, ndo invasivo e disponivel na maioria das clinicas.

Com esses achados apresentados pela paciente, as evidéncias eram altamente
indicativas de uma pancreatite cronica em processo de agudizacdo. Assim, como a
confirmacdo diagndstica para casos de pancreatite é dificil, envolvendo uma combinacéo de

diversas praticas realizadas no paciente (WILLIAMS, 2005). Além disso, nenhum
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procedimento Unico pode ser considerado satisfatorio o bastante para que se identifique o
surgimento e a severidade dessa patologia (WHITNEY, 1993; SILVA, 2006), e novos exames
ainda poderiam ter sido realizados, o que foi feito no presente caso, onde se optou pela
confirmacéo do diagnostico de pancreatite por meio da avaliacdo da cPL por SNAP (IDEXX
Brasil). A samoieda do relato apresentou resultado compativel com positivo, com coloragédo
do ponto de amostra igual ao de referéncia, enquadrando-se na faixa de valores de 200 a 400
ug/L. Essa faixa de coloracdo engquadra-se na zona cinzenta, a qual, segundo Xenoulis (2015),
é sugestiva de pancreatite.

Segundo Steiner (2011) ap6s um resultado positivo do SNAP teste, 0 Spec cPL deve
ser realizado sempre que possivel para a confirmacdo do diagnostico e para quantificar a
lipase pancreatica. Todavia, sabe-se que o Spec ainda é um ensaio menos disponivel em
clinicas, além de ser também mais custoso, sendo assim menos empregado na rotina, motivo
pelo qual n&o foi solicitado no caso em questéo.

Assim, a partir desse resultado e assunc¢éo de tratar-se e um quadro de pancreatite, deu-
se sequéncia a terapéutica, fazendo uso de medicamentos com base na sintomatologia da
paciente em questdo, conforme recomendado por Mansfield (2012). A fluidoterapia com
Ringer lactato foi empregada, a qual em humanos gerou melhores resultados do que a
administracdo de solugéo salina (WARNDORF et al., 2011). A administracdo de fluido foi a
primeira conduta terapéutica empregada, antes mesmo da confirmagdo diagndstica e da
realizacdo dos exames; segundo diferentes autores, isto é o ideal a ser feito por ser essencial
para a recuperacdo do oOrgdo, auxiliando em sua reperfusdo e diminuicdo da inflamacéo
(SIMPSON, 2003; BUNCH, 2006; PALERME; JERGENS, 2019).

Para o controle do vémito, foi empregado a ondansetrona, a qual é considerada eficaz
em casos de vOmitos e nauseas persistentes devido a sua atuacdo farmacoldgica (SIMPSON,
2003). A supressao do acido gastrico foi realizada com omeprazol, que segundo Wateford et
al. (2005), pode ser teoricamente preferivel em relagdo aos antagonistas H2, tanto para a
salde da mucosa gastrica como por ter efeitos benéficos ao bloquear a bomba de ATPase
vacuolar nos acinos pancreaticos. Como analgesia foi utilizada a dipirona, a qual nédo foi
encontrada descri¢Oes na literatura para pacientes com pancreatite.

Assim, utilizando dipirona, um analgésico simples e de baixa poténcia, o controle da
dor pode ndo ter sido alcangado, visto que pacientes com pancreatite sdo frequentemente
descritos na literatura com a presenca de dor abdominal de grande intensidade (PALERME;
JERGENS, 2019). Portanto, estes costumam necessitar de farmacos mais potentes, como, por

exemplo, os opioides. Esta falha em promover melhor analgesia da paciente pode ter sido um
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fator importante na auséncia de melhora clinica da paciente frente ao tratamento, justificando
persisténcia de prostracao, hiporexia e vomitos (MANSFIELD, 2012).

Além disso, foi recomendada a antibioticoterapia com amoxicilina e acido clavulanico;
todavia, segundo a literatura, normalmente antibidticos ndo sdo indicados para a pancreatite,
uma vez que esta costuma ser estéril (BUNCH, 2006). Contudo, como os achados do
leucograma da paciente demonstraram leucocitose com desvio a esquerda, este fato pode ter
sustentado a recomendacdo do clinico, e segundo Mansfield (2012) o farmaco indicado é
eficiente para casos em que ha infeccdo bacteriana documentada. A presenca de hipertermia e
desvio a esquerda no leucograma também d&o suporte a hipotese de haver infeccdo bacteriana
associada e suportaram o uso de antibiético.

A dieta também foi remanejada, sendo o suporte nutricional um ponto chave na
terapéutica dessa patologia. A paciente foi alimentada por via oral a medida que os vomitos
foram controlados, contudo apenas aceitava frangos e liquidos. Logo, é possivel realizar o
questionamento se a alimentagéo enteral ou parenteral ndo poderia ter sido introduzida, uma
vez que a administracdao de alimentos via sonda, principalmente a esofagica, € uma boa opg¢éo
para pacientes com pancreatite (MANSFIELD, 2012). Além disso, o frango, por ser um
alimento de alto teor proteico, pode ndo ser um alimento seguro para esses casos e estimular a
secrecdo exdcrina pancredtica (PALERME; JERGENS, 2019), embora ndo existam
recomendacdes especificas abordadas na literatura quanto a este alimento. Palerme e Jergens
(2019) salientam que alimentos com alto teor de gordura e alto teor proteico devem ser
evitados, pois além de estimularem a secrecdo pancredtica exocrina, podem promover 0
esvaziamento gastrico retardado.

Todavia, a despeito das condutas clinicas adotadas no presente relato a paciente ndo
demonstrou melhora significativa dos sinais clinicos, motivando o veterinario responsavel a
recomendar eutanasia no sexto dia de internacdo. A decisdo dos tutores em manter a paciente
e seguir com tratamento domiciliar permitiu que a paciente tivesse uma segunda chance ao ser
reavaliada posteriormente em outro cenario clinico.

O tratamento medicamentoso e de suporte seguiu sendo empregado pelos tutores por
cerca de 15 dias, sendo que apenas o farmaco tramadol foi incluido no controle da dor apds
sete dias de terapéutica com dipirona. Este farmaco precisou ser inserido pela manifestacdo de
sinais de dor a domicilio, como defesa abdominal a palpacdo, evidenciando a necessidade do
emprego de medicagbes mais potentes para a analgesia de animais com pancreatite. No
entanto, o fato de posteriormente ter sido documentado um HSA esplénico na paciente ndo

permite assumir que a algia abdominal evidenciada era somente justificada pela pancreatite,
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podendo o tumor no baco exercer um papel na patogenia da abdominalgia. Os opioides séo
defendidos por Mansfield (2012) como os farmacos de primeira linha no tratamento dessa
patologia, principalmente a buprenorfina, a qual ndo causa contracdo do esfincter e, portanto,
pode ser preferivel para casos de dor intensa. Segundo os autores Watson e Mansfield (2012)
o tramadol é um farmaco recomendado para dar sequéncia a terapéutica da dor apds a alta dos
pacientes. Além disso, em casos de pancreatite cronica, esse opioide de ac¢do central pode ser
utilizado de forma sinérgica com outros analgésicos orais; combinacao esta que foi realizada
na paciente.

Assim, segundo as recomendacdes das diferentes literaturas pesquisadas, como a de
Palerme e Jergens (2019), a terapéutica realizada para o caso em questdo foi adequada,
portanto deveria ter sido eficaz para o controle da pancreatite na paciente. Entretanto, a
segunda internacdo devido a manifestacdo novamente de sinais clinicos como vémitos
frequentes e prostragdo associado a emagrecimento, anorexia e mucosas palidas, alem da dor
abdominal, fraqueza, letargia e hipotensdo motivaram uma reavaliacdo do caso permitindo o
diagnostico de uma neoplasia esplénica importante.

No entanto, € valido salientar que, conforme descrito pelos tutores, no primeiro laudo
do exame de ultrassonografia realizado constava a descricdo do baco (vasos congestos e
arquitetura preservada), mas a sua imagem ndo estava anexada ao respectivo exame. A
documentacao de uma neoplasia na segunda ultrassonografia abdominal realizada com menos
de 30 dias de diferenca da primeira pode ter diversas justificativas. Uma possibilidade é
eventual falha diagnostica, porém outras justificativas poderiam ser o crescimento rapido do
neoplasma, ou ainda, o quadro de inflamacdo pancreética ter alterado a ecogenicidade das
estruturas abdominais, prejudicando a adequada visualizacdo de uma massa esplénica. Apesar
de ndo haver imagens do baco no laudo para permitir que o laudo fosse avaliado quanto a sua
exatidao, a eventual falha diagnostica pode ter contribuido para uma deteccdo mais tardia da
doenca esplénica.

Com a confirmagéo da anemia e desidratacdo na segunda internacédo, a paciente passou
a receber fluidoterapia com Ringer lactato, e tratamento de suporte, todavia a
antibioticoterapia foi suspensa e o maropitant foi adicionado a terapéutica do vémito, uma vez
que os episodios voltaram a ser frequentes na paciente, mesmo com 0 uso de ondansetrona.
Segundo Sedlacek et al. (2008), o maropitant é considerado um farmaco eficaz para inibir a
émese, pois atua de forma central e perifericamente, bloqueando o receptor NK1. Além disso,

atua também sobre a substancia P, mediador da permeabilidade capilar e da patogenia da dor.
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Desse modo, esse farmaco tem seu uso recomendado para a inflamacéo pancreética
devido ao seu beneficio duplo — atuando tanto como antiemético como analgésico
(FROSSARD; PASTOR, 2002). Simpson (2003) também afirma que a associacdo de
diferentes antieméticos deve ser empregada em casos de voOmitos persistentes, citando
justamente a combinacdo de maropitant e ondansetrona, os mesmo farmacos utilizados
sinergicamente na paciente.

No segundo dia de internacdo, apdés melhora clinica e estabilizacdo do quadro, a
paciente passou por cirurgia, na qual foi realizada a esplenectomia e encaminhamento da
neoplasia para exame histopatoldgico. Segundo Fossum (2008) a esplenectomia é a técnica de
eleicdo para animais com neoplasia esplénica, sendo que a evidéncia de metastases ou
faléncia de outro 6rgao ndo anulam os beneficios da remoc¢édo do bago aumentado ou rompido.

Além disso, apds a remocdo do baco, o pancreas foi visualizado macroscopicamente,
apresentando alteracdes focais, tais como &reas péalidas e brancas, atrofia, auséncia de
hemorragia no 6rgao ou em tecidos adjacentes, mas presenca de pontos milimétricos brancos
sugestivos de calcificacdo e fibrose. Assim, embora ndo tenha sido realizada a biopsia
pancreatica, que segundo Steiner (2003) € o Unico método de diagnostico definitivo para a
enfermidade e a Unica maneira de diferenciar as formas aguda e cronica da doenca, 0s
achados macroscopicos da paciente, segundo Newman et al. (2004), sdo geralmente
encontrados em pacientes com pancreatite crénica. Quando alteracdes irreversiveis como
estas estiverem presentes, a classificacdo da enfermidade pode ser sustentada pela avaliacdo
macroscépica segundo o autor e determinada como uma inflamacéo crénica.

Newman et al. (2004) e Mansfield (2004) consideram a biopsia pancreatica como um
método agressivo e capaz de agravar a inflamacdo do 6rgdo, podendo piorar a qualidade de
vida do paciente. Dessa forma, a opc¢do pela ndo realizacdo desta técnica pela veterinaria do
presente caso € algo visto com frequéncia na literatura e defendido por diferentes autores
(WEB; TROTT, 2008; CORDNER et al., 2010).

Apo6s mais um dia de internacdo, a paciente teve alta e foi estavel para casa.
Metronidazol foi incluido na terapéutica por cinco dias. Todavia, 0 uso de antimicrobiano
apos esplenectomia é recomendado quando houver presenga de leucocitose intensa (COUTO,
2006; FOSSUM, 2008), mas quando utilizada de forma profilatica pode ser descontinuada em
24 horas pos-cirargicas, segundo Fossum (2008). Contudo, ha recomendacdes de
prolongamento da antibioticoterapia para animais imunodeprimidos ou debilitados, a fim de
evitar infeccOes bacterianas (FOSSUM, 2008), o que sustenta a conduta adotada com a

paciente.
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Os farmacos escolhidos para dar sequéncia ao tratamento cirirgico sdo evidenciados
em literatura. A analgesia é recomendada no pds-operatério de animais com HSA esplénico,
segundo Fossum (2008), sendo empregada normalmente por 1 a 3 dias, ou mais, segundo as
necessidades de cada paciente (CARROL, 2008). No caso em questdo, os farmacos dipirona e
tramadol séo recomendados por sete dias, 0 que pode estar associado ao controle da dor tanto
pos-cirdrgico como da sintomatologia da pancreatite. O uso de omeprazol, maropitant e
ondansetrona sdo sustentados em literatura para controle da secrecdo gastrica e do vomito, e
sdo farmacos considerados necessarios para a diminuicdo da estimulacdo pancreatica
(WILLIAMS, 2005; MANSFIELD, 2012).

O progndstico de HSA segundo a literatura é desfavoravel, devido a grande incidéncia
de metastases e invasao tecidual (FOSSUM, 2008). Assim, o tempo de sobrevida de cdes com
essa neoplasia € maior quando empregada a quimioterapia de forma adjuvante ao tratamento
cirtrgico (COUTO, 2006). Locke e Barber (2006) identificaram em estudo que cdes com
HSA visceral, sobreviveram 145 a 210 dias quando a quimioterapia foi empregada no pos-
cirurgico. Todavia, no presente relato, a escolha de ndo realizar a quimioterapia devido a
idade avancada da paciente, além do quadro pancredtico concomitante e a sua
imunosenescéncia, nao teve relagdo com sobrevida curta.

Neste aspecto, 0 presente caso contradiz os estudos encontrados na literatura, tais como
0 de Locke e Barber (2006), no qual cdes que realizaram apenas a esplenectomia
sobreviveram em media 19 a 92 dias apds o procedimento cirdrgico, sendo inferior ao tempo
de sobrevida da paciente em questdo, a qual obteve acréscimo, apenas com tratamento
cirargico, com sobrevida superior a 450 dias. Além disso, segundo Modiano et al. (2006) a
quimioterapia intensiva ndo é indicada para animais imunocomprometidos ou debilitados,
devido aos seus riscos de toxicidade ou de complicacBes sistémicas. Couto (2006) também
afirma que ha fortes evidéncias de pancreatite induzida por quimioterapicos, e para casos de
paciente com histérico dessa patologia, a quimioterapia deve ser realizada apenas em casos de
total controle da patologia, e evitada nos casos cronicos.

A paciente em questdo sobreviveu os 450 dias fazendo uso da dieta terapéutica restrita
em gorduras e nesse periodo ela ndo apresentou novas manifestacdes clinicas de pancreatite.
Mansfield (2012) retratou que a alimentagdo com baixo teor de gordura é intuitiva, e em
estudos realizados por James et al. (2009) ndo houve diferenca significativa em pacientes
saudaveis que receberam alimentagdo pobre ou rica em gordura quanto a secrecao
pancreatica. Todavia, no canino do presente relato, mesmo ndo havendo evidéncias

suficientes que justifiguem o uso dessa alimentagéo, fica pelo menos sugerido que esse tipo de
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dieta ndo demonstrou maleficios e possivelmente foi benéfica para o controle de novas crises
pancredticas. Da mesma forma, Watson et al. (2010) afirmou que h& evidéncias de que cées
com PC ndo tem dor pos-prandial quando alimentados com dietas de baixa gordura, assim,
esta alimentacdo é recomendada para casos de caninos com pancreatite cronica segundo o
autor.

Por fim, no presente caso, é possivel salientar que apds a reinternacéo, identificacao e
remocao da neoplasia esplénica, a paciente precisou ficar internada apenas mais um dia,
quando recebeu alta e foi estavel para casa. O canino retornou ao estado normovolémico e
apresentou resolucdo clinica da anemia, com normalizacdo da coloragdo das mucosas e
melhora do estado geral, ap6s a correcdo da esplenomegalia com a esplenectomia.
Posteriormente, o animal ndo apresentou mais sintomatologia de pancreatite, e a doenca foi
controlada devidamente, sustentando a possibilidade de que a doenca esplénica estava
contribuindo para a piora clinica da paciente.

Embora na literatura ndo tenham sido encontrados registros de outros casos da
pancreatite e do HSA simultaneos no mesmo paciente, € possivel que exista uma correlacdo
entre as duas doencgas no presente caso. A paciente somente apresentou melhora clinica e o
controle clinico da enfermidade pancreatica quando o diagndstico e a terapéutica para 0 HSA
foram realizados de forma adequada. Segundo Steiner (2010) situagfes que ocasionem uma
isquemia, como hipotensdo, desidratacdo grave, anemia, entre outras podem contribuir para o
desenvolvimento da inflamacdo pancreatica. Ainda, € possivel argumentar que os resultados
de lipase pancreatica e de cPL em uma faixa que somente sugere pancreatite, mas ndo
confirma (>200 porém <400) poderiam eventualmente depor contra a ocorréncia de
pancreatite no presente caso. Contudo, as manifestacdes clinicas da paciente, associados as
alteracbes pancreaticas nas ultrassonografias e inspecdo direta durante a laparotomia
permitem assumir que de fato a paciente tinha pancreatite (MANSFIELD, 2012).

Desse modo, a paciente do caso apresentou como provaveis manifestacées clinicas do
HSA esplénico: anemia, desidratacdo e hipotensao, trés fatores defendidos em literatura como
possiveis causadores da inflamagdo pancreética (FERRAZ et al., 2008). Esses fatores podem
ter contribuido significativamente para uma ma perfusdo do péancreas, e a microcirculagdo
pancreatica conturbada € um dos principais fatores que corrobora para a piora da inflamacéo
do 6rgdo (CUTHBERTSON; CHRISTOPHI, 2006). A anemia, segundo Couto (2006) é
frequentemente apresentada por cdes com HSA, ocorrendo pela hemorragia intracavitaria ou
por hemolise microangiopatica. MacEwen (2001) relatou que mucosas palidas, fraqueza,

distensdo abdominal e perda de peso, sdo achados comuns em HSA e esses tambem foram
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apresentados pela paciente. Assim, a paciente em questdo estava desidratada e hipovolémica
em consequéncia principalmente das alteracbes provocadas pela neoplasia esplénica e o
controle adequado da inflamacéo pancreatica so foi possivel quando a causa dessas alteractes
foram encontradas e entéo corrigidas.

Logo, o presente caso demonstra que o diagnostico adequado do HSA esplénico,
embora tardio e realizado apds algumas adversidades, foi um dos fatores principais para o
prognostico favoravel da paciente. Com a identificacdo dessa neoplasia a esplenectomia foi
realizada, e essa terapéutica, junto com a fluidoterapia, foi essencial para reestabelecer a
normovolemia da paciente e corrigir a anemia. Assim, foi reestabelecido o equilibrio da
perfusdo pancreética, o que contribuiu significativamente para o controle adequado dos
sintomas relacionados a inflamacéo do érgéao.

Assim, foi evidenciado que o controle do episddio de agudizacdo da pancreatite
cronica na samoieda s6 foi possibilitado ap6s a conduta diagndstica e terapéutica adequada
frente a0 hemangiossarcoma esplénico. Esse fato salienta a possibilidade da ocorréncia de
uma correlacdo entre as duas patologias, uma vez que o desenvolvimento da neoplasia foi
simultaneo a agudizacdo da inflamacdo pancreatica e possivelmente contribuiu para a

evolucdo da inflamacédo do 6rgdo, devido a sua méa perfuséo.
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5 CONCLUSAO

A raca samoieda, historicamente, vivia cerca de 10 a 12 anos. Todavia, com 0s
avangos na medicina veterinaria, juntamente com tutores que prezam pela boa salde e
expectativa de vida de seus animais, atualmente, tanto essa raga como as demais tém
apresentado um prolongamento no seu tempo medio de sobrevivéncia. Esse prolongamento da
vida dos animais de companhia vem permitindo que doencas frequentes em animais idosos
tenham um maior reconhecimento, assim como um aumento de sua incidéncia. Dessa forma,
as neoplasias, como 0 hemangiossarcoma, e também a pancreatite, sdo enfermidades que vem
ganhando destaque na medicina de animais de idade avancada.

O hemangiossarcoma € uma neoplasia de grande importancia em animais de idade
média a idosos. Com sintomatologia inespecifica e promovendo altera¢cdes que séo vistas em
muitas outras enfermidades, tais como anemia, desidratacdo, perda de peso, entre outras, 0
diagnostico dessa neoplasia pode ser um desafio ao clinico. Devido ao seu prognéstico
desfavoravel na maioria dos casos, a detec¢do e terapéutica precoce para essa neoplasia
apresentam grande influéncia na sobrevida do paciente.

Do mesmo modo, a pancreatite € uma enfermidade cada vez mais frequente nos
animais de idade avancada, apresentando sintomatologia inespecifica, onde sinais comuns
como nauseas, vomitos e dor abdominal podem ser os Unicos demonstrados pelo paciente.
Portanto, o clinico precisa estar preparado para uma investigacdo diagnostica da enfermidade
de forma presuntiva quando esses sinais se manifestarem, para entdo otimizar a terapéutica e
controlar a inflamac&o, antes que ocorra uma possivel progressao de casos leves para graves.

Logo, no presente trabalho, foi buscado evidenciar o desafio diagndstico e terapéutico
de um hemangiossarcoma esplénico que se manifestou simultaneamente a doenca pancreatica
exocrina em um canino. O HSA e a pancreatite sdo enfermidades comuns; todavia, sua
ocorréncia simultanea é rara, tornando-se um desafio aos veterinarios, do mesmo modo que
foi desafiante no presente caso, devido a sintomatologia inespecifica e as adversidades
enfrentadas desde o diagnostico a terapéutica.

Neste caso, foi possivel concluir que houve evidéncias de uma correlagédo entre as duas
enfermidades, com a neoplasia esplénica contribuindo para a progressdo da inflamacao
pancredtica. Além disso, a identificagdo adequada das duas patologias foi essencial para a
terapéutica do canino, fémea, de raca samoieda e, consequentemente, contribuiram para a sua
sobrevida, possibilitando que este superasse a expectativa de vida da raca, sobrevivendo os 15

meses pos-cirargicos e vivendo mais de 15 anos.
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ANEXO A - Exames sanguineos da primeira internacdo da paciente

Paciente: Belinha

Proprietario: Gabrielle

Espécie: Canina
Data: 10/09/2017

Sexo: F

1. Hemograma

ERITROGRAMA

Valor fisiologico

Eritrocitos 6,12 milhdes/pl 4-8 (milhdes/mm3)
Hemoglobina 14,1 g/di 14-19 (g%)
Hematocrito 42,1 % 40-56 (%)
MCV 67,6 fl 65-78 (3)
MCHC 32,1 g/dl 31-35 (%)
MCH 21,7 pg 21-26 (M1pg)
Plaquetas 240 x103/ul 200 a 500 x 103/ul
LEUCOGRAMA Valor fisiologico
Leucacitos totais 20,2 x103 /ul 8-16 (mil/mm3)
% ul
Eosinofilos 7 1,42 x103 1-9 (%)
Bastonetes 16 3,23 x108 0-1(%)
Segmentados 65 13,13 x10° 55-80 (%)
Basofilos 0 0 0-1 (%)
Mondcitos 6 1,21 x103 1-6 (%)
Linfécitos 6 1,21 x103 13-40 (%)
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2. Bioquimico

ALT (TGP) Valor fisiolgico
Resultado 83,2 U/L 6 -89
FOSFATASE ALCALINA Valor fisioldgico
Resultado 325 U/L 25-164
LIPASE SERICA Valor fisiologico
Resultado 350 U/L 15-250
CREATININA Valor fisiologico
Resultado 1,14 mg/dl 08-1,8

UREIA Valor fisiol6gico
Resultado 41,9 mg/dI 30-54
GLICOSE Valor fisiologico
Resultado 109 mg/dl 120
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ANEXO B - Laudo Ultrassonografico

Paciente: Belinha
Proprietario: Gabrielle
Espécie: Canina

Data: 10/09/2017
Sexo: F

Figado: Dimensdes preservadas, contorno regular, parénquima homogéneo, ecogenicidade
normoecoéico. Vasos hepaticos dilatados. Dutos hepéticos preservados, paredes preservadas.

Sugestivo: Cardiomiopatia.

Vesicula biliar: Formato anatdbmico alterado, contorno regular, parede regular, conteido com

pequena quantidade de sedimento biliar ecdico.

Baco: DimensBes preservadas, contorno regular, parénquima homogéneo, ecogenicidade

normoecoico. Vasos lienais dilatados. Sugestivo: Cardiomiopatia.

Pancreas: Heterogéneo, parénquima de ecogenicidade mista e dimensGes diminuidas.

Sugestivo: Pancreatite Cronica.

Alcas Intestinais: 5 linhas de paredes preservadas, movimentos peristalticos preservados.

Rim_D: Dimensbes preservadas, contorno regular, ecogenicidade normoecdico, relagdo

corticomedular preservada, limite/juncdo corticomedular preservada.

Rim_E: Dimensbes preservadas, contorno regular, ecogenicidade normoecoico, relacdo
corticomedular preservada, medular pequena quantidade de hipercalcinose, limite/juncdo

corticomedular preservada.
Bexiga: Formato anatdmico preservado, contorno regular, parede preservada.

Aparelho reprodutor: Nao visualizado devido a ovariohisterectomia.
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ANEXO C - Imagens Ultrassonograficas
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ANEXO D - Exames sanguineos da segunda internagdo da paciente

Hemograma completo
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Material sangue com EDTA - Coletado em: 27/09/2017; avaliacdo laboratorial pelo

laboratdério Axys Analises.

Eritograma Valor fisiologico
Eritrocitos 3,06/uL 5,5a8,5x 100000
Hemoglobina 8 g/dL 12a18,0
Hematocrito 62% 37a55

VCM 79,41 FI 60a 77

CHCM 31,1 32a36
Eritoblastos 63% 0a3

Morfologia eritrocitaria: anisocitose (+++) e policromasia (+).

Leucograma Valor fisiologico
Leucaocitos 23.900/uL 6.000 a 17.000
Mielocitos 0% 0/uL 0ao0
Metamieldcitos 0% O/uL 0aO0

Bastonetes 0% O/uL 0a 300
Segmentados 80% 19.120/uL 6.000 a 17.000
Linfdcitos 16% 3.824/uL 1.000 a 4.800
Mondcitos 2% 478/uL 150 a 1.350
Eosindfilos 2% 478/uL 0a1250
Basofilos 0% O/uL 0ao0,1

Morfologia leucocitaria: ndo foram observados caracteres toxico-degenerativos nos

neutrdfilos, nem atipias linfocitarias.

PPT: 9,9 g/L

(Referéncia de 6,0 a 8,0 g/L)

Plaquetas: 540.000/UlI

200.000 a 500.000

Morfologia plaquetaria sem alteracfes, com confirmacgéo das contagens por microscopia.

Plasma:

discreta ictericia

Quantidade de amostra:

1mL em tubo de 3mL




Perfil Bioquimico Sérico
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Bioquimicos Resultado Valor fisiologico
ALT (TGP) -  Alanina

Aminnotransferase 62,00 U/L >1 ano: 21 a 102
Creatinina 1,8 mg/dL 0,5a1,6

Ureia 42 mg/dL 15a40

FA - Fosfatase Alcalina 1.237 U/L** >1 ano: 20 a 156

**Observacgéo: exame repetido e valor confirmado.

Material Soro Ureia e FA
Sangue com
Material EDTA ALT e Creatinina




ANEXO E - Imagens do ba¢o juntamente com a neoplasia esplénica
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ANEXO F - Transcricdo do Exame Histopatologico
Histopatologico/ Biopsia ate 2 sitios
Paciente: Belinha; Espécie: Canina; Sexo: Fémea; Data: 02/10/2017.
Descric¢éo do laudo
Histdrico: nodulo nédo ulcerado, localizado no baco.
Suspeita inicial: Hemangioma.

Macroscopia: nddulo em tecido esplénico, vermelho-escuro, de cerca de 4 cm. Ao corte,
vermelho-escuro com areas circunscritas. Baco com éareas irregulares nodulares, discretas e

escurecidas.

Microscopia: nodulo, proliferagdo neoplésica moderadamente delimitada de células
endoteliais dispostas em estruturas vasculares pequenas e dilatagdes cisticas contendo
heméacias em abundancia. As células neoplasicas estdo presentes em tecido esplénico,
vascular, e sdo fusiformes, com citoplasma moderado, pouco delimitado e eosinofilico. Os
ndcleos sdo redondos, com cromatina fina e nucléolos pouco conspicuos. O pleomorfismo
celular e nuclear ¢ leve. A contagem mitdtica € um. Ha formac&o focal de trombo no interior

da dilatagdo cistica.
Diagnostico: Baco, Hemangiossarcoma bem diferenciado (Estagio I).

Comentarios: hemangiossarcoma esplénico € um tumor maligno, frequentemente faz
metastases e se adere a Orgao adjacentes. Estudos sugerem que o grau de infiltracdo é a
caracteristica mais preditiva do comportamento biolégico deste neoplasma. Grau | é
equivalente a levemente infiltrado, Il infiltracdo média e 11l infiltracdo profunda, preditivo de

prognostico.



