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RESUMO
A doenca que mais acomete o pancreas exocrino de cées € a pancreatite. A evolucéo da
pancreatite em cdes domeésticos pode ser de carater agudo ou cronico e os sinais clinicos
sdo, geralmente, inespecificos, podendo estar presentes a émese intensa, algia
abdominal, normalmente perceptivel na regido abdominal epigastrica, desidratacdo,
perda de peso, além de outros sinais gastrointestinais. O diagndstico definitivo é
realizado por meio da analise histoldgica do tecido pancreético biopsiado via
laparotomia, entretanto ndo € uma técnica utilizada corriqueiramente para este fim. A
ultrassonografia abdominal e o teste da lipase pancreéatica especifica canina (SNAP®
cPL IDEXX), sdo os métodos mais acessiveis e utilizados para o diagndstico. O
tratamento é sintomaético e inclui medidas de suporte como fluidoterapia intravenosa,
analgesia, uso de farmacos antieméticos, protetores gastricos e nutricdo adequada. O
prognostico da pancreatite aguda pode ser bastante desfavoravel, a depender da

gravidade dos sinais clinicos e da precocidade em que o tratamento € instaurado.

Palavras-chave: pancreas, cdo, pancreatite, trato gastrointestinal, inflamacéo.



ABSTRACT
The most frequent disease that affects exocrine pancreas of dogs is pancreatitis.
Pancreatitis evolution in domestic dogs can be acute or chronic. Usually, clinical signs
are nonspecific, but they can include intense emesis, abdominal pain usually noticeable
in the epigastric abdominal region, dehydration, weight loss, and other gastrointestinal
signs. The final diagnosis uses histological analysis of the pancreas collected via
biopsy, however it is not a common technique for this purpose. Abdominal ultrasound
and canine specific pancreatic lipase test (SNAP cPL® IDEXX) are more accessible
methods to diagnose the condition. Treatment is symptomatic and includes supportive
measures such as intravenous fluids, analgesia, use of antiemetic drugs, gastric
protectors, and adequate nutrition. Prognosis for acute pancreatites can be quite

adverse, depending on the severity of the clinical signs and early stage treatment.

Keywords: pancreatitis, dog, pancreas, gastrointestinal tract, inflammation
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1 INTRODUCAO

A pancreatite aguda € uma doenca frequente na rotina clinica de pequenos
animais, entretanto, seu diagndstico pode ser bastante desafiador, uma vez que 0s sinais
clinicos séo inespecificos. O diagndstico definitivo é alcangado somente com a coleta de
amostras do 6rgdo para bidpsia e exame histopatoldgico, porém ndo é uma prética
utilizada rotineiramente. Os exames de ultrassonografia abdominale o teste
imunoenzimatico da lipase especifica canina (SNAP® cPL, IDEXX), auxiliam
no diagndsticoe na tomada de decises do tratamento pelo médico veterinario
(XENOULIS, 2015).

As causas da pancreatite aguda sdo muitas vezes desconhecidas, entretanto,
sabe-se que animais que apresentam lipidemia podem ter um fator de risco elevado para
a afeccdo (PANCIERA, 2001). O tratamento estad em constante evolucéo, e baseia-se em
terapia de suporte com fluidoterapia intravenosa agressiva, uso de farmacos analgésicos
e de antieméticos e antiacidos para controle da nausea e do vomito, além de nutricdo
adequada com uso de alimentos com baixo teor de gordura. O uso de anti-inflamatérios
corticosteroides e antibioticoterapia podem ser recomendados, entretanto cada caso
deverd ser avaliado isoladamente. Na medicina veterindria ainda ndo existe um
“guideline” estabelecido para o manejo da pancreatite aguda em cées (MANSFIELD;
BETHS, 2015).

O prognéstico da doenca pode ser variavel, a depender do momento do
diagndstico e tempo para inicio do tratamento, dos sistemas acometidos e da presenca
de doengas concomitantes (STEINER, 2017).

O objetivo deste trabalho foi de realizar um levantamento de dados da literatura
sobre 0 manejo da pancreatite aguda em cées, que vai desde a avalia¢do clinica até a
realizacdo de exames complementares para seu diagnostico, exclusdo de diagndsticos

diferenciais, tratamento e progndstico, além da descricdo de um caso clinico.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1  Anatomia pancreatica

O péancreas dos caes € composto por trés por¢des, os lobos direito e esquerdo e 0
corpo, estando localizado na parte dorsal do abdémen cranial. O corpo é pequeno, se
localiza na altura do piloro e é a juncéo dos lobos pancreaticos (KONIG et al., 2016).0
lobo esquerdo situa-se entre o colon transverso e curvatura maior do estbmago (Figura
1), enquanto o lobo direito estd mais proximo ao duodeno proximal (WATSON;
BUNCH, 2015; KONIG et al., 2016). O lobo esquerdo é mais curto, porém mais
espesso que o direito, e corre desde a origem do omento maior, na parede abdominal
dorsal; ja o lobo direito, € mais extenso e acompanha o duodeno descendente, ficando
localizado no interior do mesoduodeno (KONIG et al., 2016).

A origem embrionéria do 6rgdo inicia-se na forma de dois botdes, um ventral e
outro dorsal, na regido de duodeno (GELBERG, 2013). A apresentacdo do sistema de
ductos pancreéaticos no cdo é variavel, com a maioria possuindo dois ductos que se
abrem de modo isolado no duodeno, mas que se comunicam no interior da glandula. O
ducto pancreético, responsavel pela drenagem da por¢édo ventral do érgdo, é o de menor
tamanho, estando, as vezes, ausente; ele se abre proximo ao ducto biliar, podendo ser na
regido da papila duodenal principal, ou da papila duodenal maior. O ducto pancreético
acessorio, de maior dimensdo, drena a por¢do dorsal do pancreas, abrindo-se na papila
duodenal menor, localizada 2 a 3 cm caudal a papila duodenal principal (EVANS;
LAHUNTA, 2010; KONIG et al., 2016).

A vascularizagdo pancreética ocorre por meio da artéria esplénica e das artérias
pancreaticoduodenal cranial e caudal, essas ultimas responsaveis pela irrigacdo do lobo
direito. A artéria pancreaticoduodenal caudal é ramo da artéria mesentérica cranial,
advinda da aorta; ja a pancreaticoduodenal cranial € ramo da artéria gastroduodenal, que
se origina na artéria hepatica, ramo da artéria celiaca, de origem na aorta. O lobo
esquerdo do pancreas é irrigado pela artéria esplénica, que é um dos ramos da artéria
celiaca, proveniente da aorta. (EVANS; LAHUNTA, 2010). A drenagem do lobo
pancreatico direito ocorre através da veia gastroduodenal, progredindo para a veia porta
e mesentérica cranial, essa ultima é ramo terminal da veia porta. O lobo esquerdo é
drenado pela veia esplénica, com subsequente drenagem para a veia porta e cisura do
figado. (EVANS; LAHUNTA, 2010).
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A drenagem linfatica do pancreas ocorre para o linfonodo pancreaticoduodenal,
linfonodos hepaticos, por mdaltiplos linfonodos esplénicos que percorrem a artéria
esplénica, e para os linfonodos mesentéricos craniais, considerados os de maiores
dimensGes da cavidade abdominal (DYCE, SACK; WENSING 2010). A inervacgédo
parassimpética ocorre através do nervo vago, por meio dos troncos vagal dorsal e vagal
ventral; ja a inervagdo simpatica, pelo nervo esplancnico principal/maior (EVANS;
LAHUNTA, 2010).

Figura 1: Desenho esquematico dos 6rgdos abdominais presentes no céo, com corte da
porcdo superficial do omento maior, jejuno, boa parte do ileo e parte do colon

descendente.

Omento

Ducto biliar "
Estdmago

Ducto pancreatico
Lobo esquerdo
do pancreas

Papila duodenal maior
Ducto pancreatico acessorio

Papila duodenal menor dé 3 Célon
Duodeno descendente 3 22 transverso
Lobo direito do pancreas \
Colon ascendente Baco
Linfonodo mesentérico Duodeno
ascendente
Ceco
Rim esquerdo

e Colon descendente

Flexura duodenal caudal Flexura duodenojejunal

Fonte: EVANS; LAHUNTA, 2010.

O péncreas apresenta-se como uma glandula do tipo exdcrina e enddcrina, com
caracteristicas tubuloalveolar, lobulada, de coloragdo rosea a cinzenta (COLVILLE,
2010; GELBERG, 2013). A porcao enddcrina € constituida pelas ilhotas pancreaticas,
também denominadas ilhotas de Langerhans (Figura 2). J& a porcdo exdcrina consiste
em &cinos (Figura 2), que sao compostos por células secretoras colunares e triangulares;
essa porcao representa 80% a 85% do 6rgdo (GELBERG, 2013).

As ilhotas de Langerhans contém quatro tipos celulares: as células beta (), que

sdo as mais numerosas € produzem o hormdnio insulina; as células alfa (a), que
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produzem o hormoénio glucagon; as células gama (J), responsaveis pela producdo da
somatostatina; e as células efe (F) ou pepe (PP), produtoras do polipeptidio pancreético.
Todos esses horménios estdo envolvidos no controle e metabolismo da glicose,
especificamente no que diz respeito a sua homeostasia (GELBERG, 2013).

A funcéo da parte exdcrina esta na produgdo de uma serie de enzimas, tais como
amilase, lipase e tripsina, que atuam em conjunto para digestdo gastrica dos produtos da
alimentacdo ao chegarem no duodeno. As unidades secretorias do pancreas sdo
tubuloacinares, de limen estreito. Em geral, as células epiteliais glandulares tém forma
piramidal com um nucleo esférico préximo a regido basal das células. O citoplasma que
circunda o nucleo dessas células é intensamente basofilico, contendo grande quantidade
de reticulo endoplasmatico rugoso (REr), além de mitocéndrias. A regido apical das
células contém granulos de zimogénio eosinofilicos, envoltos por membrana e
preenchidos com as proenzimas, sintetizadas no REr. Um grande complexo de Golgi
localiza-se entre o nlcleo e os granulos de zimogénio. As células acinares possuem
receptores para colecistocinina (CCK), que é produzida pelas células enddcrinas do
intestino delgado, estimulando, assim, a liberacdo das enzimas pancreaticas
(FRAPPIER, 2012).

Figura 2: Imagem histoldgica do pancreas canino normal.

A, ilhotas de Langerhans (porg¢do enddcrina). B, células acin
(porcdo exdcrina). Coloracdo H&E, 40x.
Fonte: Steiner, et al. 2008.

ares
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A unidade secretoria tubuloacinar tem continuidade em um curto ducto
intercalado; tal ducto tem seu trajeto inicial composto por células de formato achatado,
estendendo-se pelo lumen do acino e sdo conhecidas, portanto, como células
centroacinares. As células centroacinares e as ductais intercaladas secretam bicarbonato
de sdédio (HCO3) e &gua, quando estimuladas pelo polipeptidio conhecido como
secretina. O bicarbonato eleva o pH do conteddo intestinal, o que facilita a acdo das
enzimas digestivas intestinais. Ductos intercalados se unem aos ductos intralobulares,
que sdo revestidos por um epitélio cuboide simples. Os ductos intralobulares tém
continuidade nos ductos interlobulares, revestidos por um epitélio colunar simples. Os
ductos interlobulares convergem até formarem os ductos pancredtico e pancreatico

acessorio, ambos se esvaziando na regido de duodeno (FRAPPIER, 2012).

2.2 Doencas do pancreas exocrino

As doencas do pancreas exdcrino sdo relativamente comuns (MANSFIELD;
BETHS, 2015); dentre elas, a pancreatite é a que se apresenta de maneira mais
frequente, seguida da insuficiéncia pancreatica exdcrina (IPE) e das neoplasias
pancreaticas. Embora recorrentes, as doencas do péancreas exocrino sdo um desafio
diagnostico devido aos sinais clinicos serem inespecificos, e da relativa dificuldade de
sua avaliacdo através de exames de imagem como a ultrassonografia abdominal, além
de ser pouco comum a realizacdo de bidpsias do respectivo 6rgdo (WATSON; BUNCH,
2015).

A pancreatite é caracterizada como cronica quando ha uma manutencdo e
progressdo da inflamacdo inicial, e é caracterizada pela destruicdo do parénquima
pancreatico, com consequente desequilibrio da funcdo pancreética. E uma patologia
relativamente comum e relevante na clinica de cées e gatos (MOREIRA, et al. 2017).
Sinais clinicos gastrointestinais normalmente estdo presentes, geralmente de gravidade
leve e com carater intermitente, sendo 0s mais comuns a hipofagia ou anorexia, vomitos
crbnicos e intermitentes, ocasional hematoquezia discreta e algia abdominal pds-
prandial acentuada (mais comumente observada nos cées). A indicacdo de uma dieta
com baixa gordura pode ser recomendada. O diagnostico definitivo é feito através de
bidpsia pancreéatica, com posterior analise histopatoldgica. A mortalidade é considerada
baixa, entretanto, quando os episddios se tornam agudos, ha pior prognéstico
(MANSFIELD; BETHS, 2015). Existe um alto risco dos animais acometidos com
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pancreatite crénica desenvolverem IPE ou diabetes mellitus (DM), como consequéncia
da evolugéo da patologia néo tratada ou subdiagnosticada (WATSON; BUNCH, 2015).

A IPE ocorre quando ha uma liberacdo inadequada ou insuficiente das enzimas
pancreaticas durante a digestdo, sendo a atrofia acinar pancreatica a patologia mais
comumente envolvida. Cées da raca Pastor alemdo apresentam maior predisposicao,
afetando também cées das racas Collie (pelo longo), Chowchow, Cavalier King Charles
Spaniel, Cockers ingleses e West Highland White Terrier (MANSFIELD; BETHS,
2015). Acomete, geralmente, cdes adultos jovens, de dois a cinco anos de idade. O sinal
clinico mais comum é a diarreia de origem no intestino delgado (ID) - volumosas, de
consisténcia pastosas a liquidas, com coloracdo amarelada- mas também podem ocorrer
aumento na frequéncia de defecacdo, emagrecimento progressivo, distarbios e
alteracdes do apetite tais como polifagia, parorexia, coprofagia e aumento dos
borborigmos intestinais. O diagnostico é realizado por meio da dosagem da
imunorreatividade sérica da tripsina e do tripsinogénio, apos jejum alimentar em um
periodo de 12 horas. O tratamento baseia-se na suplementacdo alimentar de pancreatina
suina, em formulac6es na forma de p6 misturados juntamente ao alimento em todas as
refeicdes. Caso o paciente apresente uma resposta terapéutica inicial satisfatoria, o
progndstico da doenca tende a ser favoravel (SILVA, 2015).

As neoplasias que afetam o pancreas exocrino de cdes e gatos possuem
ocorréncia rara de acordo com a literatura atual, e 0s tipos mais comuns sdo 0s
adenocarcinomas. Os adenocarcinomas pancreaticos possuem comportamento bastante
agressivo e, no momento do diagnostico, normalmente apresentam-se em estagio ja
avancado, possuindo progndstico reservado. Eles podem ser resultado de um ou mais
episédios de pancreatite e/ou IPE. A pancreatite cronica € fator de risco para essa
neoplasia e ha um predominio em cdes das racas Cocker Spaniel e Cavalier King
Charles Spaniel. O progndstico é considerado reservado, uma vez que 0s tumores sdo
bastante agressivos e pouco responsivos a quimioterapia e a radioterapia (WATSON;
BUNCH, 2015). As alteragGes clinico-patologicas sdo inespecificas para casos de
neoplasia, podendo, de mesma forma, inexistir alteragdes em exames envolvendo a
mensuracdo de enzimaticas pancreaticas. Menos frequentemente, essas neoplasias
poderdo evoluir para a obstrucdo do trato biliar, culminando com ictericia e elevacao
dos niveis séricos das enzimas hepéticas tais como alanina amitransferase (ALT), gama
glutil transferase (GGT), fosfatase alcalina (FA) e ureia (WATSON; BUNCH, 2015).
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Abscessos, cistos e pseudocistos pancreaticos, assim como as neoplasias
pancreéticas, ndo s&o comumente descritos em cdes e gatos e por vezes sdo sequelas da
pancreatite. Cistos pancreaticos podem ser de origem congénita ou estarem associados
a cistoadenocarcinomas, entretanto, mais comumente, tratam-se de pseudocistos
secundarios a pancreatite (WATSON; BUNCH, 2015). Pseudocistos pancreaticos
caracterizam-se como bolsas fibrosas, ndo epitelizadas, preenchidas por solu¢do aquosa
contendo debris celulares e enzimas pancreaticas (GELBERG, 2013), e ndo estdo
relacionados a qualquer alteracdo clinica, a excecdo das decorrentes da inflamacao
pancreética subjacente. A diferenciacdo entre um abscesso verdadeiro de um
pseudocisto pancreatico é determinada através da confirmagdo de exsudato séptico em
seu interior, que ocorre como resultado da contaminacdo secundaria do tecido
pancreatico necrotico, podendo, ainda, serem diferenciados através da andlise
citolégica. Os abscessos pancreédticos devem ser drenados cirurgicamente via
laparotomia, com posterior omentalizagdo, entretanto a taxa de mortalidade permanece
elevada (WATSON; BUNCH, 2015).

2.3  Pancreatite aguda

2.3.1 Etiologia

A pancreatite aguda € definida como um processo inflamatério de carater agudo
que ocorre no respectivo 6rgdo, sendo assim € reversivel; ela pode ou ndo ter
envolvimento de 6rgdos e tecidos peripancreaticos, assim como de 6rgdos distantes.
Durante a avaliagdo histoldgica, a pancreatite aguda pode ser diferenciada da cronica
devido a auséncia de alteracdes indicativas de inflamacdo crdnica, como as estruturais
permanentes de fibrose, no qual ocorre prejuizo das funces pancreaticas enddcrinas e
exocrinas (SILVA; PONCE, 2015).

A pancreatite aguda ocorre mais frequentemente em animais da espécie canina
em relacdo aos felinos, sendo descrita em diversos animais, com diferentes causas
associadas a cada espécie. Cadelas obesas e sedentarias sdo especialmente predispostas,
com aumento na incidéncia de casos na raga Cocker Spaniels (GELBERG, 2013).
Alguns autores sugerem a existéncia de um fator genético, além de possiveis fatores
desencadeantes como hiperlipidemia, tratamentos farmacoldgicos e endocrinopatias,
porém, na maioria dos casos, € considerada uma patologia idiopatica (WATSON;
BUNCH, 2015).
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O diagnostico diferencial para pancreatite cronica é possivel apenas com anélise
histolégica. A diferenciacdo da pancreatite aguda da cronica agudizada ndo é
considerada importante no que diz respeito ao tratamento clinico inicial, e,
frequentemente, ha uma sobreposicdo entre elas; entretanto, essa distingdo se torna
importante em relagdo ao progndstico e para avaliar as possiveis sequelas ocorridas em
longo prazo (WATSON; BUNCH, 2015).

Durante um estudo retrospectivo realizado em cées necropsiados pelo Setor de
Patologia Veterinaria da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS),
conduzido no periodo de janeiro de 2002 a julho de 2007, a pancreatite foi a principal
patologia observada no péancreas exdcrino, perfazendo 43,2% dos casos, e acometeu
mais frequentemente cdes adultos (87,5%).; dos 2.832 cdes do estudo, 1,37% foram
diagnosticados portadores de doencas pancreaticas primarias; destas, 70,3% tinham
origem na porcao exocrina, enquanto que 29,7% da porcdo endocrina. Pancreatite
aguda foi detectada em 29,7% dos cées com altera¢BGes pancreéticas, enquanto a crbnica,
em 13,5% dos casos (MARCATO et al., 2007).

2.3.2 Fisiopatogenia

A ativacdo da secrecdo pancredtica € dividida em trés fases: cefalica, gastrica e
intestinal; a fase cefalica ocorre por meio de um estimulo proveniente do nervo vago,
podendo, também, ser resultado de diversos estimulos, como a visualizacdo e cheiro do
alimento pelo animal; a fase gastrica ocorre pela distensdo do estbmago, que causara um
reflexo vago-vagal; a funcdo de ambas as fases se resume a preparacdo do intestino para
a chegada iminente do alimento (KLEIN, 2015). J4 a fase intestinal é considerada a
mais complexa, envolvendo estimulos enddcrinos e neuronais. Ela inicia-se quando o
bolo alimentar chega ao estdmago e entra no duodeno, levando a sua distenséo, o que
gera impulsos nervosos entericos, resultando em estimulo por acetilcolina (ACh) atraves
da sua ligacdo em sitios de células secretorias pancreaticas; este estimulo reforca e
aumenta o estimulo neuronal mediado vagal, referente as fases cefalica e gastrica. A
porcdo endocrina da terceira fase de ativacdo da secrecdo pancreatica ocorre como
resposta ao estimulo quimico, resultante da presenca de conteudo géastrico no duodeno
(GELBERG, 2013). Os peptideos presentes no lumen duodenal, que surgem da digestdo
de alimento proteico, assim como da gordura proveniente da ingesta, estimulam a

producdo de CCK pelas células enddcrinas presentes no duodeno, enquanto o pH baixo
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do material, que entra no duodeno advindo do estdmago, estimula a secrecdo de
secretina (KLEIN, 2015).

Os componentes do suco pancreatico sdo as enzimas proteoliticas: tripsina e
quimiotripsina; as lipoliticas: lipase pancreatica, fosfolipase A e colesterol esterase; e
amidolitica, a amilase. Auxiliam neste processo, ainda, o bicarbonato de sddio, a agua
proveniente da dieta e o fator intrinseco (SILVA; PONCE, 2015; WATSON; BUNCH,
2015). Com excecdo da lipase e da amilase, as enzimas potencialmente prejudiciais as
células pancreaticas sdo sintetizadas e secretadas como zimogénios (GELBERG, 2013;
KLEIN, 2015). Apds a sintese, as enzimas e proenzimas sdo estocadas em vesiculas,
denominadas como granulos de zimogénios, proximos ao &pice celular; quando as
células sdo estimuladas, esses granulos se fundem a membrana plasmatica, liberando o
conteddo no lumen da glandula e na luz duodenal, onde sdo convertidos para a forma
ativa da enzima (KLEIN, 2015).

Além do isolamento de enzimas potencialmente prejudiciais ao pancreas,
existem outros mecanismos protetivos do érgdo, como por exemplo o fato das células
acinares possuirem resisténcia inata as enzimas digestivas. A liberacdo intrapancreatica
de enzimas ativas desencadeia a liberagdo de outras enzimas, que degradam as
digestivas agressoras; associado a isto, as enzimas lisossomais podem degradar os
granulos de zimogénio quando a secrecdo pancreatica é perturbada, reduzindo a carga
de enzimas potencialmente lesivas (GELBERG, 2013).

O tripsinogénio € a proenzima precursora da tripsina e € ativado pela
enteropeptidase duodenal, no momento em que ocorre a entrada do bolo alimentar no
lumen intestinal (GELBERG, 2013). A tripsina é uma enzima importante, pois tem
papel fundamental na ativacdo de outras enzimas, contudo, a chance de ocorrer ativacao
inapropriada desta nas células acinares ou ductos do pancreas € reduzida devido a
secrecdo de inibidores protetores da tripsina (GELBERG, 2013). A tripsina €
fundamental durante a patogénese da pancreatite; quando uma alta gquantidade da
enzima se autoativa no pancreas, 0s mecanismos de protecdo sdo suprimidos, ocorrendo
uma reacdo em cadeia, de modo que a tripsina ativada dispara o estimulo para maior
producdo da mesma, assim como de outras enzimas, como a proelastase (elastase) e a
profosfolipase (fosfolipase A), que favorecem a autodigestdo do tecido pancreatico,
ocorrendo inflamag&o e necrose, tanto da gordura como dos tecidos peripancreaticos,
além de danificar os vasos sanguineos envolvidos (GELBERG, 2013; WATSON;
BUNCH, 2015).
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2.3.3 Caracterizacdo clinica

A pancreatite aguda é uma das principais causas de abdome agudo (JERGENS,
2015) e seus sinais clinicos s@o dependentes da gravidade de apresentacdo da doenca.
Em casos leves, os animais podem apresentar sinais clinicos gastrointestinais discretos,
como anorexia, vOmitos ocasionais e presenca de sangue nas fezes (decorrente da
peritonite focal proxima ao colén transverso). Animais com normo ou hipofagia podem
apresentar desconforto abdominal pdés-prandial. Os cdes acometidos ainda podem
apresentar ictericia ao exame fisico ou desenvolver logo apds o inicio do tratamento.
Diversos autores citam que, quando o animal apresenta ictericia, a pancreatite cronica
agudizada deve ser investigada. A doenca em sua apresentacdo mais grave, pode se
manifestar por episddios agudos de vomito, anorexia, prostracdo, perda de peso, dor
abdominal intensa (devido a peritonite generalizada, caracterizada pela presenca de
“posi¢do de prece”), desidratacao, colapso e choque. Conforme progressao da doenga, o
animal pode apresentar febre, insuficiéncia mdltipla de o6rgdos (IMO), coagulagédo
intravascular disseminada (CID) - caracterizada por petéquias e equimose - sindrome da
angustia respiratéria e arritmias cardiacas (SILVA; PONCE, 2015; WATSON;
BUNCH, 2015; JERGENS, 2015).

2.3.4 Diagndéstico

O diagnostico clinico da pancreatite aguda pode ser bastante desafiador; a maior
dificuldade estd na inexisténcia de um exame realizado de maneira ambulatorial e
eficiente, com aplicacdo clinica. A histopatologia € o Unico meio diagnoéstico
considerado para o diagnostico definitivo, porém possui limitacdes de execucdo e
interpretacdo (SHERDING et al., 2003; XENOULIS, 2015).

As atividades da amilase e lipase séricas tém sido consideradas ha bastante
tempo como marcadores para pancreatite em cdes (JACOBS et al., 1985). Porém muitos
tecidos, além do pancreatico, sintetizam amilase e lipase, como por exemplo a mucosa
gastrica e o parénquima hepatico (SIMPSON et al., 1991; STEINER et al., 2006); sendo
assim, o aumento sérico da atividade da amilase e da lipase ndo determinam o
diagnostico de pancreatite (XENOULIS, 2015), j& que cdes com pancreatite podem ter
os valores de amilase e lipase dentro do intervalo de referéncia. (HESS et al., 1998).

Ensaios que quantificam a concentracdo sérica de tripsinogénio e tripsina
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(imunorreatividade semelhante a tripsina), também se mostraram de uso limitado para o
diagndstico de pancreatite aguda em cdes (XENOULIS, 2015).

Atualmente, o teste de imunorreatividade da lipase pancreatica é considerado o
exame com maior sensibilidade e especificidade para o diagnostico de pancreatite em
caes e gatos. A principal vantagem deste exame se d& ao fato de que a lipase mensurada
é de origem exclusivamente pancreatica, ao contrario de outros exames, que mensuram
a lipase sérica de origem multipla (STEINER, 2000; STEINER et al., 2006;
HOFFMANN, 2008; NEILSON-CARLEY et al., 2011). Os ensaios imunoenzimaticos
tradicionais desenvolvidos para a mensuracdo da lipase pancreatica especifica canina
foram substituidos por testes mais acessiveis, como 0 Spec cPL® para cdes; tais exames
demonstram sensibilidade semelhante aos testes tradicionais (HUTH et al., 2010;
STEINER et al., 2008). O intervalo de referéncia para o teste Spec cPL é de 0 a 200
ug/L, existindo uma zona de coloragdo cinza quando os valores estdo em um intervalo
de 201 a 399 pg/L; tais valores ndo resultam em um diagnostico, € outros testes ou
repeticdes sao recomendados. Quando a concentragdo atinge resultado igual ou superior
a 400 pg/L, considera-se altamente sugestivo o diagndstico de pancreatite (XENOULIS,
2015).

O teste imunoenzimatico denominado SNAP PL® para espécie canina é
considerado um teste rapido, semi-quantitativo, que estima a concentracdo da lipase
pancreatica sérica de maneira visual. O resultado podera ser considerado normal (menor
intensidade em relacdo ao ponto de referéncia), ou anormal (tdo ou mais intensos ao
ponto de referéncia). Assim, o resultado anormal podera estar na zona cinza (200 a 400
ug/L), ou acima desta (> 400 pg/L), ou seja, existe a possibilidade de resultados falso-
positivos (BEALL et al., 2011). Segundo estudo amplo realizado por McCord e
colaboradores (2012), o teste SNAP cPL® tem uma sensibilidade alta, entre 91 e 94%, e
uma especificidade um pouco inferior, de 71 a 78%, para o diagndstico de pancreatite
em cées.

A radiografia abdominal ndo possui um valor diagnostico significativo para a
pancreatite, uma vez que, na maioria dos casos, as imagens abdominais mostram-se
normais ou com achados inespecificos (HESS et al., 1998; GERHARDT et al., 2001;
FERRERI et al., 2003). Em contrapartida, a radiografia parece ser uma abordagem
inicial atil e de baixo custo, podendo descartar outras patologias associadas que

culminam com sinais clinicos semelhantes aos da pancreatite (XENOULIS, 2015).
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A ultrassonografia abdominal total € considerada o exame de imagem de escolha
na investigacdo do diagnostico da pancreatite, por ser Gtil na eliminacdo de outras
doencas que cursam com sinais clinicos semelhantes aos da pancreatite. E importante
ressaltar que um exame sugestivo de pancreatite € extremamente dependente da
experiéncia do ultrassonografista e da qualidade do equipamento utilizado
(XENOULIS, 2015). Os achados ultrassonogréficos incluem a presenca de areas
hipoecdicas no tecido pancreatico (indicando necrose e/ou edema), aumento na
ecogenicidade do tecido mesentérico circundante (devido a necrose da gordura
peripancredtica), aumento e/ou irregularidades do péncreas, dilatagdo do ducto
pancreéatico ou biliar e presenca de liquido livre abdominal (SAUNDERS et al., 2002;
FERRERI et al., 2003; HECHT, HENRY, 2007).

A tomografia computadorizada contrastada, endoscopia e a ressonancia
magnética ndo sdo exames recomendados para o diagndstico de pancreatite aguda, uma
vez que faltam critérios de padronizacdo, além da complexidade, disponibilidade
limitada, alto custo e necessidade de anestesia geral. Talvez, futuramente, tais exames
sejam mais utilizados, entretanto, € necessaria a implementacdo de métodos para sua
padronizacao, para posterior aplicacdo na rotina clinica (XENOULIS, 2015).

Na medicina veterinaria, os critérios histopatoldgicos para a classificacdo da
pancreatite ndo foram totalmente padronizados, existindo discrepancias em relacéo a
classificacdo e terminologia (XENOULIS, 2015). A presenca de alteracdes cronicas,
como a fibrose e atrofia acinar, sdo sugestivas de pancreatite cronica (Figura 3),
enquanto a auséncia dessas alteracfes, juntamente a presenca de inflamacao pancreéatica
na histologia, é indicativa de pancreatite aguda (NEWMAN et al, 2004; WATSON,
2004; BOSTROM et al., 2013). A presenca de infiltrado inflamatério no péancreas,
contendo linfocitos e neutrdfilos, é utilizada para classificar a pancreatite em supurativa
ou linfocitica. Alguns autores, consideram a inflamacgdo supurativa compativel com
pancreatite aguda (Figura 4) e, a presenca de infiltracdo linfocitica, com pancreatite
cronica (HILL; VAN WINKLE, 1993; FERRERI et al., 2003).



Figura 3: Corte histolégico do péncreas, demonstrando infiltrado
inflamatorio mononuclear com proliferacdo de tecido conjuntivo
fibroso, perda da estrutura acinar e observacao dos ductos pancreaticos;
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Fonte: Marcato, 2010.

Figura 4: Corte histologico do pancreas com extensa area de
necrose (esquerda) e infiltrado polimorfonuclear; caracteristicas

da pancreatite aguda.

Fonte: Marcato, 2010.
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Segundo Xenoulis (2015), existem evidéncias de que a histopatologia
pancreética estd associada a diversas e importantes limitacdes e, portanto, ndo poderia
ser considerada um exame padrdo-ouro para o diagndstico de pancreatite. Ainda nédo
existem critérios padronizados que distinguem os achados microscopicos que levam a
doenca clinica daqueles que ndo o fazem, e é possivel que lesGes pancreticas
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,
tendo em vista que as lesbes inflamatorias pancreaticas sdo, por vezes, localizadas,
podendo ser facilmente ndo detectadas (SAUNDERS et al., 2002; NEWMAN et al.,
2004; DE COCK et al., 2007; PRATSCHKE et al., 2014). Para evitar isso, multiplas
seccOes do tecido pancreatico devem ser avaliadas e, com isso, aumentar a
probabilidade de encontrar lesdes microscopicas, 0 que nem sempre € viavel na pratica
clinica. A auséncia de achados histopatoldgicos de pancreatite deve ser avaliada com
cautela, especialmente quando apenas uma amostra do pancreas for examinada
(NEWMAN et al., 2004; DE COCK et al., 2007).

A Dbiopsia pancredtica requer procedimentos invasivos e potencialmente
prejudiciais, principalmente em pacientes hemodinamicamente instaveis (WEBB;
TROTT, 2008; CORDNER et al., 2010); devido a este fato, raramente essa pratica é
efetuada para o diagndstico de pancreatite na rotina clinica, a menos que a laparotomia
seja justificada por outras razdes. Em contrapartida, ao contrario do que se acreditava no
passado, um grande numero de estudos demonstrou que a bidpsia pancreatica é um
procedimento bastante seguro em pacientes hemodinamicamente estaveis e que pode ser
usado para o diagnoéstico da pancreatite em cdes (WEBB; TROTT, 2008; CORDNER et
al., 2010; COSFORD et al., 2010).

O diagnostico conclusivo da pancreatite ndo deve ser baseado apenas com um
unico exame, mas sim da associacao, avaliacdo e interpretacdo rigorosa no exame fisico,
exames de imagem e sanguineos, e, quando possivel, a histopatologia pancreatica
(XENOULIS, 2015).

2.3.5 Analise laboratorial
A analise laboratorial de rotina como hemograma completo, bioquimica serica,
ionograma e urindlise sdo importantes para descartar outras afecgdes, estabelecer

referéncia no estado geral do paciente, evolucdo clinica durante o tratamento e
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progndstico do cdo com pancreatite aguda (STEINER, 2010; MANSFIELD, WATSON;
JONES, 2011; XENOULIS, 2015).

Animais com pancreatite podem apresentar qualquer tipo de alteracdo
hematoldgica, em geral, casos mais graves apresentam alteracGes significativas como
resultado da inflamacdo e/ou da hipovolemia; em contrapartida, é usual que ndo seja
observada qualquer alteracdo hematoldgica, em especial em casos leves de pancreatite
(XENOULLIS, 2015).

Segundo Hess e colaboradores (1998), as alteracGes mais significativas em cées
com pancreatite aguda sdo: leucocitose (61,7%), neutrofilia com desvio a esquerda
(55,4%) e trombocitopenia (58,8%), que, juntamente com a anemia (28,6%), podem ser
indicadoras de CID. Leucopenia pode ser observada em 3,3% dos animais acometidos, e
no eritrograma, com excecao a anemia, demais mensuragdes encontram-se dentro dos
valores de referéncia; alguns animais podem apresentar aumento do hematdcrito
(hemoconcentragdo) em decorréncia da desidratacdo (HESS et al., 1998; WILLIAMS,
2005).

Em relacdo as alteracbes bioquimicas, a hipoglicemia (39,1%) pode estar
presente em decorréncia da anorexia e vomito; ja a hiperglicemia (29,7%), pode ser
resultado do desenvolvimento de DM ou mesmo pela hiperglucagonemia do estresse.
Os niveis de ureia e creatinina séricas podem estar elevados em decorréncia da
desidratacdo ou falha renal aguda, secundaria a pancreatite aguda (STEINER, 2010;
BOSTROM et al., 2013).

Bostrom e colaboradores (2013) observaram hipoalbuminemia (28%) e
hipoproteinemia (38%) em cdes com pancreatite aguda, além de um aumento nas
enzimas hepéticas, tais como FA, ALT, GGT e bilirrubina, indicando lesdo
hepatocelular secundéria a isquemia hepatica, estase biliar, ou mesmo por exposicao
hepatica a concentracOes elevadas de produtos tdxicos de origem pancreatica
(WATSON, 2004; WILLIAMS, 2005). Tanto Hess e colaboradores (1998)
como Bostrom e colaboradores (2013) relatam aumento dos niveis de colesterol em
aproximadamente 50% dos casos.

Hess e colaboradores (1998) ainda relatam que alguns animais podem apresentar
hiponatremia (19%), hipocalemia (19%), hipercalcemia (15%), hipocloremia (81,3%)
e hiperfosfatemia (68,3%). A hipocalcemia é verificada em casos mais graves de

pancreatite aguda (3,3%), associada a hipoalbuminemia ou, ao fato de haver deposi¢édo
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de sais de célcio na gordura peripancreatica, secundaria a pancreatite aguda
(XENOULLIS; STEINER, 2010; MANSFIELD, 2012).

Na urinalise, é importante a avaliacdo da densidade urinéria, especialmente se o
animal se apresenta azotémico, permitindo a diferenciacdo entre causas renais e pré-
renais (XENOULIS et al., 2008) A densidade wurindria poderd estar
aumentada, secundariamente a desidratagdo, ou diminuida, em casos mais graves de
pancreatite aguda, sendo resultado de falha renal aguda (STEINER et al., 2008;
SHERDING et al., 2003).

No estudo realizado por Hess e colaboradores (1998), a maioria dos caes
apresentava isostenuria (67%), com alguns casos apresentando hipostendria (23%)
e hiperstenuria (10%). Proteinuria (78%), hemoglobinuria (51%), bilirrubinaria (46%),
glicosuria (29%) e cetondria (24%) também foram observados, sendo que todos os cées

com glicosuria e cetondria tinham, da mesma forma, DM.

2.3.6 Diagnostico diferencial

Os principais diagnosticos diferenciais sdo as doencas que cursam com abdémen
agudo como obstrucdo intestinal, torcdo gastrica, corpo estranho gastrico ou
intestinal, piometrite fechada, peritonite séptica (SIMPSON, 2006). Tais patologias
apresentam-se com sinais gastrointestinais agudos e que podem ser descartadas atraves
de exames de imagem, como a ultrassonografia e/ou radiografia abdominal (SIMPSON,
2006).

Por ndo existirem sinais patognomonicos da pancreatite aguda, pode-se ainda
suspeitar de gastroenterite aguda, intoleréncia alimentar, ulceracdo gastrointestinal,
neoplasia, cetoacidose diabética, uremia, hepatite aguda, infeccdo sistémica,
intoxicacges, obstrucdo urinaria, dentre outras (SIMPSON, 2006; MANSFIELD, 2012).

2.3.7 Doengas concomitantes

A presenca de doengas concomitantes a pancreatite € comum, dentre elas,
associadas ao sistema endocrino, estdo incluidas mais comumente a DM,
hiperadrenocorticismo e hipotireoidismo (WATSON; BUNCH, 2015). A
hiperlipidemia, um importante fator de risco para a pancreatite, pode apresentar
importancia clinica quando associado ao hiperadrenocorticismo, uma vez que se
observa aumento concomitante de colesterol e triglicerideos nos animais afetados

(SILVA; PONCE, 2015). A hipertrigliceridemia pode ser observada em cées com
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hipotireoidismo, podendo estar associado a pancreatite (PANCIERA, 2001). A
associacdo da DM com a pancreatite € discutida, em relacdo a qual doenca precede a
outra (QUINTAL, 2019). Segundo Davison (2015), a DM pode surgir mais comumente
como consequéncia a complicacdes da pancreatite do que a um fator de risco, porém a
hipertrigliceridemia presente na DM pode ser fator desencadeante para a pancreatite.

Bostron e colaboradores (2013) relataram a pancreatite aguda como uma doenca
comumente associada a cetoacidose diabética. A hipertrigliceridemia e a isquemia
devido a hipovolemia, na cetoacidose, podem ser os pontos-chave desta ocorréncia.
Parece provavel que a associacdo entre estas endocrinopatias e a hipertrigliceridemia
possa estar na origem da pancreatite, talvez mais que as endocrinopatias em si
(XENOULIS; STEINER, 2013).

2.3.8 Tratamento

A maioria dos casos de pancreatite aguda € determinadamente idiopético, por
isso o tratamento de suporte € o preconizado (MANSFIELD, JAMES, ROBERTSON,
2008; STEIN, 2010; WASHABAU, 2010). Reposicdo de fluidos e eletrdlitos,
analgesia, uso de antieméticos e nutricdo adequada sdo os pilares para o tratamento,
devendo ser adaptados individualmente, conforme a gravidade de cada caso (STEINER
et al., 2008). O tratamento da pancreatite aguda grave, assim como de outras doencas
associadas, requer cuidados de enfermagem intensivos e, por isso, animais acometidos
sdo melhores assistidos em unidades de terapia intensiva (UTI) (MANSFIELD;
BETHS, 2015).

Os distarbios na microcirculacdo sdo os principais fatores determinantes da
evolucdo da pancreatite aguda em cées, de gravidade moderada a grave (MANSFIELD,
2012). Eles ocorrem pelo aumento da permeabilidade vascular e pela formacgdo de
microtrombos, que séo resultado da liberacdo de citocinas inflamatdrias. A fluidoterapia
intravenosa (V) agressiva, assim como a corre¢do de disturbios hidro-eletroliticos e
acido-basicos sdo altamente recomendados, devendo ser realizados o mais
precocemente possivel, sendo essencial na prevencdo da isquemia pancreatica por baixa
perfusdo, evitando, assim, a necrose do orgdo (WATSON, 2014). A fluidoterapia 1V
tem por objetivo reduzir as complicagdes sistémicas como insuficiéncia renal e/ou CID
(WATSON, 2004; STEINER, 2010; XENOULIS; STEINER, 2008; MANSFIELD,
2012).
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Para reposicdo volémica, a solucdo de ringer com lactato (RL) apresenta
beneficio em relacéo a reposicdo com solucdo fisioldgica a 0,9% (SF), j& que se trata de
um fluido alcalinizante e, por aumentar o pH, pode evitar uma maior ativacdo da
tripsina na célula acinar pancreatica (BHOOMAGOUD et al., 2009). A taxa e volume
escolhidos véo depender do grau de desidratacdo e presenca de choque (WATSON,
2014). Caso o animal apresente vomito intenso por um periodo superior a 24 horas,
deve-se repor potassio empiricamente (20 meEq de KCI em 1L de SF, ndo ultrapassando
de 0,5 mEq de KCL/kg/h, 1V). Sempre que possivel, deve-se aferir a concentracdo de
potéssio sérico, a fim de realizar sua reposicao conforme a necessidade de cada paciente
(JOAO, 2015).

A administracdo de plasma deve ser reservada aqueles animais com
anormalidades na coagulacdo documentadas (MANSFIELD; BETHS, 2015), uma vez
que ndo hé& beneficio comprovado para tratamento da pancreatite aguda em cdes
(WEATHERTON; STREETER, 2009), e, por ser considerado um tratamento ainda
oneroso na medicina veterinaria (MANSFIELD; BETHS, 2015).

Provavelmente, na pancreatite aguda, o vomito seja mediado, centralmente, por
agentes eméticos circulantes e, perifericamente, devido a distensdo pancredtica e
peritonite (ELWOOD et al., 2010). Em um experimento utilizando roedores, a infusdo
de dopamina reduziu a gravidade inflamatdria na pancreatite aguda (KARANJIA et al.,
1990), portanto, em teoria, hd uma desvantagem na utilizacdo de cloridrato de
metoclopramida (antagonista dopaminérgico) em cées portadores de pancreatite, mesmo
que isso nao esteja cientificamente comprovado (MANSFIELD; BETHS, 2015).

O antiemético de primeira escolha para cdes com pancreatite aguda é o citrato de
maropitant (MANSFIELD; BETHS, 2015), pois ele bloqueia o receptor de neurocinina-
1 (NK1) e a producdo da substancia P, e € um agente bloqueador eficaz da émese, de
origem central e periférica alem de promover analgesia visceral (SEDLACEK et al.,
2008; RAU et al., 2010). Os bloqueadores de NK1 atuam inibindo a ligacdo da
substancia P no centro do vémito; essa substancia contribui para o desenvolvimento de
dor visceral e aumento da permeabilidade capilar; e por isso esse farmaco também
promove a analgesia visceral (FROSSARD; PASTOR, 2002). Segundo Papich, (2012),
a dose recomendada deste farmaco é de 1mg/Kg, por via SC, a cada 24 horas. O
cloridrato de ondansetrona é um antagonista serotoninérgico, que também pode ser
usado para controle daémesee nadusea (MANSFIELD; BETHS, 2015); a dose
recomendada é de 0,5-1,0 mg/kg, IV, TID (JOAO, 2015).
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A pancreatite aguda predispde ao desenvolvimento de Ulceras gastricas, como
resultado da hipovolemia e da peritonite localizada; a reducdo da producdo de acido
gastrico pode levar a diminuicao da estimulacdo do pancreas exécrino (WILLIAMS,
1994). Atualmente, ndo existem evidéncias de que a reducéo da acidez géastrica melhore
o0 resultado da pancreatite aguda em cées; no entanto, se houver evidéncia clinica de
ulceracdo gastrica ou esofagite, a supressdo do &cido gastrico é indicada (MANSFIELD;
BETHS, 2015). O omeprazol, um inibidor da bomba de protons, € o farmaco mais
eficaz no aumento do pH gastrico por um longo periodo de tempo, quando comparado
a famotidina ou a ranitidina (antagonistas H;) (TOLBERT et al., 2011). Estudos
recentes sugerem uma dose de até 2,5mg/Kg/dia por via oral (VO), em administracdes
seriadas (TOLBERT et al., 2011). O efeito direto do inibidor da bomba de prétons na
inflamacéo pancreatica, combinado com sua eficécia, sugere que ele € um farmaco de
primeira escolha citoprotetora gastrica em cées com pancreatite aguda, apesar de possuir
maior custo em relagdo aos antagonistas H, (MANSFIELD; BETHS, 2015). Em 26 de
agosto de 2020 a Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (Anvisa) publicou a
RESOLUCAO-RE N° 3.259, proibindo a comercializagdo, distribuicdo, fabricacéo,
importacdo, manipulacdo e propaganda da ranitidina em territdrio brasileiro, tendo
como motivo a possibilidade de formacgdo da substancia N-nitrosodimetilamina
(NDMA) nos medicamentos contendo ranitidina, originada pela degradagdo da propria
molécula, de forma espontanea, dentro das formulacGes, ndo sendo até o momento
identificada uma possibilidade para a estabilizacdo da molécula frente a essa
degradacéo.

Cées com pancreatite raramente tém complicacdes devido a infeccdo bacteriana
(WATSON, 2014; STEINER, 2017a) e, por isso, 0 uso de antibioticoterapia de forma
profilatica parece ndo ter beneficio (XENOULIS; STEINER, 2013). Contudo, Watson
(2014) menciona o seu uso de forma profilatica em casos de pancreatite aguda grave;
ja Steiner (2014) recomenda a sua administracdo apenas em animais em que se observe
ou que demonstrem complicac@es infecciosas. O tratamento da necrose pancreéatica e da
translocacdo bacteriana sdo motivos para a administracdo de antibiotico em cdes com
pancreatite aguda (WU; CONWELL, 2010). Amoxicilina (B-lactdmico)
e clavulanato (inibidor das [B-lactamases, na dose de 11-22mg/Kg, VO/SC, BID), ¢
amplamente eficaz contra patdgenos intestinais e pode ser administrado por via
parenteral (MANSFIELD; BETHS, 2015).



32

A septicemia é uma possivel complicagdo da pancreatite, porém ndo ha estudos
com relagdo a sua incidéncia em animais com pancreatite aguda. Antimicrobianos de
amplo espectro podem ser usados como prevencdo da sepse e de abcessos pancreaticos,
tais como enrofloxacino (fluoroquinolonas) na dose de 2,5 - 5mg/Kg, VO/IV, SID,
cefotaxina (cefalosporina de 32 geracao) e sulfametazol (sulfonamidas)
com trimetropim (antagonista dos folatos), que alcancam boas concentragdes no sitio
pancreatico. Em casos de suspeita de sepse, outros farmacos como ampicilina (f3-
lactdmico), na dose de 22mg/Kg, VO/SC/IV, TID, cefalotina (cefalosporina de 12
geragdo), amicacina (aminoglicosideo) e gentamicina (aminoglicosideo) também podem
ser utilizados (SHERDING et al., 2003; BUNCH, 2006; JOAO, 2015).

O uso de corticoides ndo € mais considerado como um dos possiveis causadores
da pancreatite aguda, como se acreditava (MANSFIELD, 2012a). Segundo Okanishi e
colaboradores (2019), o uso de prednisolona (Img/Kg, SC, SID) como tratamento
inicial da pancreatite aguda, diminui o tempo de melhora clinica, periodo de internacgéo,
e fornece uma maior sobrevida aos cdes, em comparacdo aos cdes que nao fizeram seu
uso.

A dor, além de causar sofrimento ao animal, pode ser responsavel por efeitos
negativos nas funcbes bioldgicas primaérias, por isso um dos objetivos do clinico
veterinario deve ser o seu controle e tratamento (MOSES, 2017). E necessario assumir
que todos os animais com pancreatite aguda possuem algum grau de dor, mesmo que
ndo apresentem sinais tipicos dela, sendo o uso de analgésico altamente recomendado
(MANSFIELD; BETHS, 2015; STEINER, 2017a). Uma abordagem multimodal da dor
em pacientes com pancreatite aguda € recomendada, tendo em vista o potencial de
intensidade (DOBROMYLSKY1 et al., 2000).

Os analgésicos podem ser classificados como opidides (agonista | total e
parcial); farmacos anti-inflamatorios ndo esteroides (AINESs), antagonistas NMDA
(cetamina), agentes anestésicos locais, agonistas a2 (xilazina) e farmacos adjuvantes
(tramadol e gabapentina). Devido a presenca de hipovolemia e desidratagdo na maioria
dos cdes com pancreatite aguda, ndo é recomendado o uso de AINEs e agonistas
a2 (MANSFIELD; BETHS, 2015).

Os agentes opioides agonistas VI completos, como morfina,
metadona, hidromorfona, meperidina e fentanil sdo considerados os analgésicos mais
eficazes do grupo e sdo geralmente usados para tratar a dor de moderada a intensa;

enguanto o agonista p parcial como a buprenorfina e o antagonista u ¢ agonistas Kk como
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o0 butorfanol, sdo menos eficazes e sdo recomendados para niveis de dor mais leves
(LEMKE; CREIGHTON 2010). A morfina pode causar obstru¢do do ducto pancreéatico
(CATANZARO et al., 2015) e por isso ndo é recomendada em cdes com pancreatite
aguda (MANSFIELD, 2012). As doses recomendadas por Mansfield e Beths (2015) de
morfina séo 0,1 a 0,5mg/kg IM/SC QID ou TID ou 0,1mg/kg/h em infusdo continua; de
metadona 0,1 a 1mg/kg 1\V/IM/SC a cada duas ou quatro horas; de hidromorfona 0,05 a
0,15 mg/kg IV/IM/SC a cada duas ou seis horas.

O fentanil é cem vezes mais potente que a morfina, pode ser administrado 1V
ou transdermicamente em forma de adesivo, porém a sua absorcéo sistémica a partir de
adesivos pode variar em virtude da hidratacdo, temperatura corporal e circulagéo
periférica do paciente (LEMKE; CREIGHTON 2010). O fentanil tem um grande efeito
negativo na motilidade gastrointestinal e por isso raramente é usado em cdes com
pancreatite aguda (MANSFIELD; BETHS, 2015). A dose de fentanil a ser usada é de
2ug/Kg IV a cada trés horas ou 0,2 a 0,8ug/Kg/minuto em infusdo continua
intravenosa (MANSFIELD; BETHS, 2015).

A cetamina é o antagonista NMDA mais potente e especifico em uso clinico
hoje (BERTI et al., 2009) e desempenha um papel na redugcdo da sensibilizacdo
central (GAYNOR, 2008), ajuda a reduzir a nocicepcdo de 6rgdos intra-abdominais e do
peritonio visceral (BERTI et al., 2009). Essa droga pode ser administrada em infuséo
continua com ou sem dose de ataque adjuvante a analgesia tradicional. A dose
recomendada de cetaminaé de 5 a 20ug/Kg/minuto em infusdo continua
intravenosa (MANSFIELD; BETHS, 2015).

A lidocaina é um anestésico local que blogueia os canais de sddio; geralmente é
administrada localmente para bloquear a conducdo nervosa. Quando administrada em
infusdo continua intravenosa ela exerce efeitos analgésicos de origem periférica e
central (JAFFE; ROWE 1995). Em humanos, ela promoveu melhorara na fungéo
intestinal e diminuicdo da dor pos-operatdria em cirurgias abdominais (VIGNEAULT et
al., 2011), sendo, por esses beneficios, uma droga atraente para o tratamento da dor
intensa em cdes com pancreatite aguda. A dose recomendada é de 25 a 50ug/Kg/minuto
em infus&o continua intravenosa (MANSFIELD; BETHS, 2015).

O tramadol é um fraco agonista i além de inibidor de captacdo de serotonina e
noradrenalina, levando a uma reducdo da transmissao do impulso nociceptivo na medula
espinhal. As diretrizes de dosagem sdo baseadas na extrapolacdo humana, e a dose
recomendada em cées é de 3 a 5mg/kg BID ou TID (MANSFIELD; BETHS, 2015).
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A alimentacdo dos animais com pancreatite deve ser fornecida o mais rapido
possivel (JENSEN; CHAN, 2014). Em casos de pancreatite aguda moderada, a
alimentacdo deve ser voluntaria, ou caso o animal esteja ha mais de 5 dias com
anorexia, a alimentacdo deve ser enteral, em cdes com pancreatite aguda grave, a
alimentacdo também deve ser iniciada quanto antes através de uma sonda esofagica ou
nasogastrica (MANSFIELD; BETHS, 2015). Atualmente a alimentagdo enteral é
considerada segura, mais barata que a parenteral e ajuda a manter o funcionamento da
mucosa gastrointestinal. Em contrapartida, em animais com pancreatite aguda grave que
apresentam vémito intratdvel e ndo toleram a nutri¢cdo entérica, a parentérica é uma
opcdo valiosa (JENSEN; CHAN, 2014). Recomenda-se em relacdo a dieta, que seja
pobre em gorduras e de alta digestibilidade (MANSFIELD; BETHS, 2015).

2.3.9 Prognéstico

A taxa de mortalidade na pancreatite estd relacionada de 23% a 40%
(QUINTAL, 2019), porém esses valores podem estar sobrevalorizados, por serem
resultados de estudos em clinica de referéncia, em que, muitas vezes, estdo presentes
casos mais graves, além de se levar em consideracdo a opcao da eutanasia ndo s6 por
questbes médicas, mas por questdes financeiras (MANSFIELD, 2012;
MANSFIELD; BETHS, 2015).

O progndstico da pancreatite aguda esta relacionado com a gravidade e duracao
do episddio, com a extensdo das lesbes pancredticas, a ocorréncia de complicacdes
sistémicas e a presenga de doencas concomitantes (STEINER, 2017a). Prever a
gravidade da pancreatite aguda é importante para determinar a probabilidade de
complicacBes e a morbidade do paciente, assim como selecionar um adequado plano
terapéutico (XENOULLIS, 2015).

Na medicina veterinaria ainda ndo existe uma escala universal e bem
estabelecida que permita avaliar a gravidade da pancreatite; por vezes a determinacéo é
resultado do julgamento do clinico e determinada apenas quando o animal ja estd em
estado critico (XENOULLIS, 2015).

Marchetti et al (2017) monitoraram 12 pardmetros em 48 cdes com pancreatite
aguda, com o objetivo de avaliar o prognoéstico da doenca. Azotemia e hiponatremia
mostraram-se associadas ao risco de mortalidade. A hiponatremia pode estar associada a

perdas gastrointestinais, uma vez que a maioria dos animais apresentou vomito e
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diarreia. Valores elevados de creatinina e a diminui¢do na contagem de plaquetas sdo
fatores de progndstico negativo para cdes com pancreatite aguda (SATO et al., 2017).
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3 RELATO DE CASO CLINICO

Um animal da espécie canina, fémea, de raca Shith-tzu, apresentando cinco anos
de idade, castrada e pesando 7,4Kg, foi encaminhado, por um médico veterinario
externo a uma Clinica Veterinaria privada, localizada na cidade de Porto Alegre, Rio
Grande do Sul, Brasil, para hospitalizacdo devido & piora de um quadro clinico
gastrointestinal crénico.

De acordo com informacGes dos tutores, o animal apresentava como queixa
principal, vdmitos esporadicos e recorrentes, ja tendo sido anteriormente tratado com
antieméticos, resultando em melhora temporéria do quadro clinico. Transcorridas 96
horas, o animal voltou a apresentar episddios de vomitos intensos, levando os tutores a
buscarem atendimento veterinario de emergéncia. Durante a anamnese, foi relatado que
0s primeiros episodios de émese iniciaram-se apos a ingestdo de carne de churrasco com
alta quantidade de gordura pelo animal.

Ao exame fisico, o animal apresentava intensa algia abdominal em regido
epigastrica, de grau 2 (sendo O inexistente e 4 grave), apatia, desidratacdo moderada
estimada em 7% (sendo 5% normal e 15% desidratacdo critica) (CHANDLER, 2011), e
demais parametros sem alteracBes significativas. Em funcdo do histérico e das
alteracOes observadas no exame fisico geral, foi levantada a suspeita de pancreatite,
sendo recomendada hospitalizacdo e realizacdo de exames complementares como
ultrassonografia abdominal, hemograma completo, bioquimica sérica (ALT, FA, GGT,
ureia e creatinina) e SNAP cPL IDEXX.

Durante exame de ultrassonografia abdominal foram observadas alteragdes
compativeis com pancreatite, com impressao diagnostica do 6rgdo apresentando padréo
inflamatdrio associado a reatividade adjacente e, provavelmente, a presenca de efusao
peritoneal (Figuras 5, 6 e 7). Na analise sanguinea foi observada leucocitose sem desvio
a esquerda (Tabela 1, 2 e 3), aumento das enzimas ALT, FA e GGT e resultado da
lipase pancreatica especifica canina anormal (ANEXO 1). A paciente foi mantida
internada com terapia de suporte para as alteracbes encontradas no exame fisico e

sintomatologia clinica.
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Figura 5: Imagem ultrassonogréafica do pancreas, lado esquerdo. Orgdo com
superficie lisa, ecogenicidade reduzida e ecotextura grosseira, mensurado

em 0,87 cm de espessura em regido de lobo esquerdo.

LE Pancreas

Fonte: Cedido cordialmente pela M.V. Roberta Duranti (2021).

Figura 6: Imagem ultrassonografica do pancreas lado direito. Orgéo com superficie lisa,
ecogenicidade reduzida e ecotextura grosseira, medindo 1,18 cm — 1,27 cm de espessura

em regiéo de lobo direito.

LD Pancreas

[1L 0.38 cm|
2L 1.18 cm
Fonte: Cedido cordialmente pela M.V. Roberta Duranti (2021).
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Figura 7: Imagem ultrassonogréafica da gordura peripancreética: Gordura adjacente ao
corpo e ao lobo direito do péncreas de difuso aspecto hiperecogénico. Pequena

quantidade de liquido livre anecogénico adjacente ao bago (foto da direita).

Fonte: Cedido cordialmente pela M.V. Roberta Duranti (2021).

O tratamento inicial durante a hospitalizacdo consistiu em fluidoterapia

intravenosa (1V) com ringer lactato na taxa de 60mL/Kg/dia, cloridrato de metadona na
dose de 0,2mg/Kg por via subcutanea (SC) a cada 8 horas (TID), Ampicilina sodica (20
mg/Kg, 1V, TID), metronidazol (7,5mg/Kg, 1V, TID), dexametasona (0,25mg/Kg, IV,
SID) e o farmaco composto por escopolamina e dipirona sédica (buscopam composto,
25mg/Kg, IV, TID). A dieta foi realizada com oferta de ragao seca “Digestive Care”
(Hill’s®) e alimento timido “Gastrointestinal Low Fat” (Royal Canin®). Os parametros
vitais como coloracdo de mucosa, frequéncia cardiaca (FC), frequéncia respiratoria
(FR), glicemia e pressdo arterial sistolica (PAS) foram constantemente monitorados e
mantiveram-se dentro dos valores de normalidade.

No seqgundo dia de internacdo, a desidratacdo apresentou melhora significativa e

optou-se por reduzir a taxa de infusdo da fluidoterapia para 50mL/Kg/dia. A maioria
das medicacOes parenterais prescritas no primeiro dia de hospitalizacdo foram mantidas,
a excecdo de dexametasona e cloridrato de metadona, esta Gltima substituida por
cloridrato de tramadol (3,3mg/Kg, SC, TID) para controle da analgesia, e, ainda, foi

incluido na prescrigdo citrato de maropitant (1mg/Kg, 1V, SID) para auxiliar no controle
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da nausea e promover analgesia visceral. Os pardmetros clinicos mantiveram-se sem
alteracdo, porém a paciente apresentou episodio de urina de coloracao ictérica.

Durante o terceiro dia de hospitalizacdo, o uso de cloridrato de tramadol foi

suspenso e acrescentou-se a prescri¢do acetilcisteina (15mg/Kg, 1V, BID), prednisolona
na dose de 1mg/Kg, por via oral (VO), SID, amoxicilina com clavulanato (22mg/Kg,
VO, BID), silimarina (12,5mg/Kg, VO, SID), nutracéutico Ograx-3® 500 (acido
eicosapentaenoico + acido docosahexaenoico) (1 capsula, VO, SID), 4&cido
ursodesoxicolico (15 mg/Kg, VO, SID) e simeticona (10 mg/Kg, VO, SID). Foi
coletada amostra sanguinea para nova realizacdo de exame de sangue (Tabelas 1, 2, 3 e
4), no qual foi verificada alteragdo no leucograma. Os parametros mantiveram-se dentro
da normalidade, exceto a coloracdo de mucosas, que se apresentaram ictéricas. Paciente
permaneceu com apetite caprichoso, alimentando-se espontaneamente apenas com
frango cozido, incluido na dieta hospitalar.

No quarto dia, a terapéutica prescrita foi modificada, suspendendo-se o

antibiético ampicilina e acrescentado S-adenosil-L-metionina (SAMe, 20 mg/Kg, VO,
SID), vitamina E (10UI/Kg, VO, SID), omeprazol (1mg/Kg, IV, SID), e cloridrato de
tramadol foi substituido por cloridrato de metadona (0,2 mg/Kg, SC, TID) para controle
da analgesia abdominal. Foi realizada ultrassonografia abdominal de controle (ANEXO
2) que apresentou as seguintes alteracbes: figado com dimensdes levemente
aumentadas, contornos regulares, bordos arredondados, parénquima homogéneo com a
ecogenicidade diminuida sugestivo de toxemia//hepatopatia; Pancreas em topografia de
lobo direito (0,71cm), contornos regulares, parénquima homogéneo com a
ecogenicidade mantida. Lobo esquerdo mediu entre 0,77cm e 0,91cm, contornos
discretamente irregulares, parénquima homogéneo com a ecogenicidade mista sugestivo
de pancreatite cronica. Presenca de mesentério reativo ao redor; auséncia de liquido
livre abdominal. Os pardmetros mantiveram-se estaveis, entretanto a paciente
apresentou um episédio de temperatura elevada (39,3°C), além de algia abdominal
moderada, observada em regido abdominal epigastrica.

No quinto dia, manteve-se a prescricdo, a excecdo da modificacdo no controle
analgesico abdominal, com a troca de cloridrato de metadona para tramadol. Foi
coletada urina para exame qualitativo (ANEXO 3) que ndo apresentou alteracdes. A
paciente apresentou mais um episodio de elevacdo na temperatura corporal (39,3°C), e

algia abdominal leve (grau 1), em regido epigastrica..
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No sexto dia, a analgesia foi novamente modificada, suspendendo-se 0 uso de
tramadol e incluido cloridrato de metadona (0,2 mg/Kg, SC, TID), além da adigdo dos
antibidticos enrofloxacino (10mg/Kg, 1V, SID) e ampicilina sdédica (20 mg/Kg, 1V,
TID). Foi realizada nova coleta de amostra sanguinea para hemograma completo
(Tabela 1 e 2). Apresentou episédio de febre (39,5°C) e dor em regido epigastrica leve
(grau 1), demais parametros mantiveram-se dentro da normalidade.

No sétimo dia, foi acrescentada a prescricao cloridrato de lidocaina (1 mg/Kg,
IV, TID), para controle da dor abdominal conforme necessario. Coleta de sangue para
mensuracdo de colesterol e triglicerideos (Tabela 4) também foi realizada. Foi
observada algia abdominal leve (grau 1), em regido epigastrica, com os demais
parametros estaveis.

No oitavo dia, a prescricdo da maioria dos farmacos foi mantida, com a

suspensdo do nutracéutico Ograx-3® e do antibidtico amoxicilina com clavulanato.
Coletado nova amostra sanguinea a fim de verificar os tempos de coagulagdo, tais como
tempo de protrombina (TP) e tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa) (Tabela
4). Parametros mantiveram-se estaveis.

No nono dia, foi suspenso o medicamento composto por escopolamina e
dipirona (buscopam composto) e acrescentada dipirona sédica (25 mg/Kg, 1V), para ser
aplicada somente se fossem observados episodios febris. Um novo exame
ultrassonografico foi realizado para controle (ANEXO 4), que apresentou as seguintes
alteracdes: Figado com dimens@es levemente aumentadas, contornos regulares, bordos
arredondados, parénquima homogéneo com a ecogenicidade diminuida sugestivo de
toxemia/hepatopatia; pancreas em topografia de lobo direito (0,78cm), contornos
regulares, parénquima homogéneo com a ecogenicidade diminuida sugestivo de
edema/inflamacdo. Lobo esquerdo mediu 0,97cm, contornos irregulares, paréngquima
homogéneo com a ecogenicidade diminuida e alguns pontos hiperecogénicos
entremeados no parénquima sugerindo reverberacdo. Presenca de mesentério reativo ao
redor. Imagem compativel com pancreatite. Episédio de febre (39,5°C) foi verificado,
algia abdominal em regido epigastrica moderada (grau 2), PAS aumentada (210mmHg),
com demais parametros estaveis.

No décimo dia, a fluidoterapia intravenosa e omeprazol foram suspensos, Vvisto

que, o animal se apresentava normohidratado. Coletado novo exame de sangue. Como
0s parametros se mantiveram dentro da normalidade, o animal apresentava-se ativo, sem

dor abdominal importante e normohidratado, decidiu-se pela alta hospitalar.
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Durante a alta, foi estabelecido com o tutor o retorno da paciente a clinica, a
cada 12 horas, para avaliacdo e aplicacdo parenteral dos farmacos cloridrato de tramadol
(3 mg/Kg, SC) e citrato de maropitant (1 mg/Kg, SC), por um periodo de quatro dias.
As devidas orientacGes foram passadas ao tutor, com as seguintes medicagdes prescritas
na alta: amoxicilina com clavulanato na dose de 20mg/Kg, VO, BID, por mais sete dias;
buscopam composto por mais sete dias (25 mg/Kg, VO, BID); Ograx-3® 500 (uma
capsula, VO, SID) e acido ursodesoxicolico (15mg/Kg, VO, SID), ambos de uso
continuo até novas recomendacoes.

Sete dias apo6s a alta hospitalar, a paciente retornou para revisao, apresentava-se

ativo, com normofagia, ndo ocorrendo mais episddios de vomito. Foram realizados
novos exames complementares, que incluiram exame sanguineo e ultrassonografia
abdominal controle (Figura 8), os quais ndo apresentaram alteracGes significativas.

Assim, a paciente recebeu alta médica definitiva.

Figura 8: Imagem ultrassonografica do pancreas lobo esquerdo,
contornos regulares, paréngquima homogéneo com a ecogenicidade

levemente diminuida. Auséncia de mesentério reativo ao redor.

Pancreas

Fonte: Cedido cordialmente pela médica veterinaria Liziane Ferrarezi (2021).
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Tabela 1: Resultados dos eritrogramas que foram coletados da paciente durante o

periodo de internacdo (dia um ao dez) e também na revisdo do caso, sete dias apos a

alta.
ERITROGRAMA Dia Dia Dia Dia Dia Valores de
1 3 6 10 17 referéncia
Hemécia (uL) 6,1 4,99 3,91 3,57 5,01 55a8,5Xx
1.000.000
Hemoglobina (g/dL) 14,1 11,8 9,6 8,7 12,2 12a18
Hematocrito (%) 38 36 29 27 40 37ab5
V.CM. (fL) 62,3 72,14 74,17 75,63 79,84 60a77
C.H.G.M. (g/dL) 37,1 32,78 33,1 32,22 30,5 32a36
1
R.D.W. (%) 10,6 11,4 13,5 17,8 14,8 14a17
P.P.T. (g/dL) 7,2 6,8 7,2 7 7,2 6a8
Plaquetas (L) 319. 352.00 210.000 180.000 292.000 200.000 a
000 0 500.000
Observacdes * *x

* Presenca de macroplaquetas; ** Plasma discretamente ictérico.

Fonte: Préprio autor.
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Tabela 2: Resultados dos leucogramas que foram coletados da paciente durante o

periodo de internacdo (dia um ao dez) e também na revisdo do caso, sete dias apos a

alta.
LEUCOGRAMA Dial Dia 3 Dia6 Dial0 Dial7 Valores de
referéncia
Leucocitos (pL) 30.900 56.500 63.900 39.100  13.200 6.000 a 17.000
Mieldcitos (L) 0 0 0 0 0 0
Metamielocitos (UL) 0 0 0 0 0 0
Bastonetes (uL) 0 0 0 0 0 0a 300
Segmentados (pL) 75% 84% 78% 73% 60% 3.000 a 11.400
(23.175 (47.600 (49.842 (28.543 (7.920)
) ) ) )
Eosinofilos (L) 4% 1% 0 1% 7% (924) 100 a 750
(1.236)  (565) (391)
Basofilos (uL) 0 0 0 0 0 0
Monacitos (ML) 8% 6% 13% 9% 5% (660) 150 a 1.350
(2.472) (3.390) (8.307) (3.519)
Linfécitos (uL) 13% 8% 8% 17% 28% 1.000 a 4.800
(4.017) (4.520) (5.012) (6.647) (3.696)

Observacdes

*

**

*k*k

*hk*k *khkk*k

* Presenca de intensa ictericia. ** Anisocitose +; excentrocitos +; plasma discretamente ictérico.
***Presenca de mondcitos ativados; discreta anisocitose e policromasia; discreta itericia. **** Presenca
de linfocitos reativos e mondcitos ativados; trés metarrubricitos/100 leucécitos; discreta anisocitose.

*HRxx Anisocitose +; policromasia +; 4% de metarrubricitos.

Fonte: Proprio autor.



44

Tabela 3: Resultados da bioquimica sérica que foram coletadas da paciente durante o

periodo de internacdo (dia um ao dez) e também na revisdo do caso, sete dias apos a
alta.

BIOQUIMICOS Dial Dia 3 Dia 17 Valores de
referéncia
Albumina (g/dL) 2,78 3,1 2,3a38
ALT (U/L) 461 320 45 21a102
Creatinina (mg/dL) 0,5 0,73 1,15 05al6
FA (U/L) 872 305 20 a 156
GGT (U/L) 33 12a8
Uréia (mg/dL) 22,7 48 10a60
Observacéo * **

*Presenca de intensa ictericia. **Soro discretamente ictérico.
Fonte: Prépria autora.

Tabela 4: Resultados de outros exames sanguineos que foram coletados da paciente

durante o periodo de internacdo (dia um ao dez) e também na revisdo do caso, sete dias
apos a alta.

OUTROS Dia7 Dia 8 Dia 17 Valores de
referéncia
Colesterol total (mg/dL) 193 191 135a 270
Triglicerideos (mg/dL) 123 73 32a138
TP (segundos) 7 <10
TTPa (segundos) 18 15a20
Cloro (mmol/L) 112 109 a 122
Potéassio (mmol/L) 5 35a5,8
Sédio (mmol/L) 151 144 a 160
Relagdo Na:K 30,2 27:1a40:1
Observacdes * **

*Soro ictérico. **Soro discretamente ictérico.
Fonte: Prépria autora.
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4 DISCUSSAO

A pancreatite aguda € uma doenca de causa majoritariamente idiopatica, porém e
apresenta alguns fatores de risco, como a indiscricdo alimentar, fatores genéticos,
obesidade e o consumo de dieta rica em gordura, (MANSFIELD, 2012; WATSON,
2015) que foi o caso da paciente do relato clinico.

Os sinais clinicos mais comuns da pancreatite aguda sdo émese e dor
abdominal (WATSON; BUNCH, 2009), tal como manifestado pela paciente. Os
animais também podem apresentar anorexia, diarreia, desidratacdo, prostracdo e
ictericia (WATSON; BUNCH, 2009); A paciente, conforme descri¢do ja realizada,
apresentou-se desidratada e manifestou ictericia apds alguns dias de internacdo. Cées
gravemente afetados podem apresentar sinais de choque como taquicardia, taquipneia,
hipotermia, tempo de preenchimento capilar (TPC) aumentado e mucosas secas; ou
ainda sinais de CID como hemorragias, e petéquias (MANSFIELD; BETHS, 2015); a
paciente do relato ndo apresentou nenhum desses sinais.

Como os sinais da pancreatite aguda sao inespecificos, exames complementares
devem ser solicitados; com a finalidade de descartar outras patologias e direcionar o
tratamento (WATSON; BUNCH, 2009; MANSFIELD, 2012). As alteragdes
hematoldgicas mais relevantes sdo leucocitose por neutrofilia com desvio a esquerda;
hematocrito aumentado (devido a desidratacdo), podendo surgir anemia apds a correcao
da desidratacdo e trombocitopenia, alteracdo hematoldgica mais observada (59%) em
cdes com pancreatite grave (MANSFIELD; BETHS, 2015). A paciente do relato
apresentou leucocitose sem desvio a esquerda, nao apresentou hematécrito aumentado
no primeiro dia de internacdo, mas apresentou hematdcrito reduzido apés a correcédo da
desidratacdo, indo ao encontro do que a literatura nos fala; em nenhum momento da
internacdo a paciente apresentou trombocitopenia.

No que diz respeito ao perfil bioguimico, o paciente acometido com pancreatite
aguda pode apresentar ligeiro aumento nos niveis séricos de enzimas hepatica, azotemia
(devido a desidratacdo ou IRA) e em casos mais graves, podem aparecer desequilibrios
eletroliticos como consequéncia da desidratagdo. Pode ocorrer hipocalcemia secundaria
a hipoalbuminemia ou como consequéncia da deposicdo de cristais de célcio em
regido peripancreatica. O aumento das enzimas hepaticas: ALT, FA e GGT ¢,
geralmente, reflexo da lesdo hepatocelular por consequéncia da isquemia hepatica ou

exposicdo do figado a elevadas concentracbes de produtos tdxicos do pancreas
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(MANSFIELD; BETHS, 2015). O uso de glicocorticoides em cdes também pode
ocasionar 0 aumento da ALT, da FA (essa podendo ser até cem vezes o valor de
referéncia) e da GGT, porém nesses casos nao ha nenhuma outra
evidencia clinicopatologicas de colestase (WATSON; BUNCH, 2015b). A paciente do
relato ndo apresentou azotemia e nenhum desequilibrio eletrolitico ou hipoalbubinemig;
em contrapartida, as enzimas hepaticas apresentaram-se aumentadas, provavelmente em
decorréncia da lesdo hepatica, sendo que as enzimas hepéticas ja estavam aumentadas
antes da instauracdo da terapia com corticoides.

A ecografia abdominal é cada vez mais utilizada na pratica clinica e no auxilio
do diagnoéstico de pancreatite aguda. Os sinais ecograficos podem incluir um pancreas
de tamanho aumentado, hipoecoico e rodeado por uma area de hiperecogenicidade
(necrose peripancreatica). Segundo Berford, 2004, o pancreas normal no lado direito
mede 1cm de espessura, 0 comprimento e largura dependem do porte do animal; o lado
esquerdo é semelhante em espessura, porém mais largo e curto que o lado direito. A
paciente apresentou no primeiro US: pancreas de superficie lisa, ecogenicidade reduzida
e ecotextura grosseira, medindo 1,18 cm — 1,27 cm de espessura em regido de lobo
direito e 0,87 cm de espessura em regido de lobo esquerdo. Gordura adjacente ao corpo
e ao lobo direito de difuso aspecto hiperecogénico; indo ao encontro das alteracdes
citadas em literatura. A ultrassonografia abdominal é um exame que apresenta 70% de
sensibilidade para pancreatite (ETTINGER; FELDMAN, 2010; MANSFIELD, 2012).

O tratamento da pancreatite é sintomatico; o protocolo medicamentoso e a
necessidade de hospitalizacdo do animal vao depender da gravidade do quadro clinico
individual. A reposicdo de fluidos e eletrolitos, controle da dor e vomito e nutricdo
adequada sdo os pilares para seu tratamento (MANSFIELD; BETHS, 2015). Existe um
beneficio em relacdo ao uso de RL, tendo em vista que é alcalinizante e aumenta o pH,
ele pode prevenir a ativacédo de tripsina nas
células acinares pancreaticas (MANSFIELD; BETHS, 2015). Na paciente foi utilizado
RL para reposi¢cdo volémica numa taxa inicial de 60ml/kg/dia para corre¢do da
desidratacéo e depois mantido uma taxa de 50ml/kg/dia. Segundo Papich (2012); a taxa
de manutencéo para caes ¢é de 40-65 mL/kg/dia.

O controle da dor é fundamental para o tratamento da pancreatite aguda,
podendo serem utilizados diversos farmacos opioides como
metadona, fentanil e tramadol; além da lidocaina e da cetamina a depender do nivel de
dor do paciente (MANSFIELD; BETHS, 2015). Na paciente do relato foram utilizados
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metadona, tramadol e lidocaina para a analgesia, conforme o grau de desconforto que a
paciente apresentava na palpacdo abdominal. Outro farmaco utilizado para ajudar no
controle da dor abdominal é a ecopolamina, medicamento com atividade
antiespasmadica, antimuscarinicae anticolinérgica e, assim como  outros
medicamentos antimuscarinicos, ela bloqueia os receptores colinérgicos e produz um
efeito parassimpatolitico, afetando os receptores em todo o corpo, porém é utilizada
com mais frequéncia por causa de seus efeitos sobre o trato gastrointestinal, que inibem
efetivamente as secrecdes e a motilidade. O farmaco € indicado para tratamento da dor
associada a célica espasmadica e flatulenta (PAPICH, 2012).

O controle da nausea é indispensavel para restabelecer a alimentagdo espontanea
do animal, além do vOmito ser uma condicdo debilitante a ele. O uso
de ondansetrona e maropitant sao recomendados, porém o maropitanté a op¢do mais
sensata pois também possui efeito analgésico (MANSFIELD; BETHS, 2015). Na
paciente foi utilizado o mearopitant, funcionando de maneira satisfatdria, visto que, a
paciente ndo vomitou nenhuma vez durante a internacdo e nem parou de se alimentar de
maneira espontanea.

Para prevencdo da ulceracdo  gastroduodenal os inibidores da
secrecao gastrica sao recomendados, como a ranitidina e a famotidina (antagonistas H,),
ou o inibidor da bomba de prétons omeprazol (MANSFIELD; BETHS, 2015). Nesse
caso foi optado pelo uso do omeprazol (mesmo sendo um farmaco mais caro) pela
proibicdo do uso ranitidina no Brasil.

O uso de antibidticos na pancreatite aguda deve ser feito com cautela, a fim de se
evitar resisténcia bacteriana (MANSFIELD; BETHS, 2015). Quando o seu uso é
justificado recomenda-se enrofloxacino, cefotaxina e sulfametazol com trimetropim por
alcancarem boas concentracdes no sitio pancreatico. Antibidtico de largo espectro como
a amoxicilina com clavulanato, ampicilina, cefalotina, amicacina e gentamicina ainda
podem ser recomendados caso haja suspeita de sepsemia (BUNCH, 2006;
SHERDING et al., 2003). Na paciente do relato foi usado ampicilina associado com
metronidazol; posteriormente por haver piora na leucocitose foram trocados os
antibidticos por amoxicilina com clavulanato, e por continuar havendo piora
no leucograma, além da paciente manifestar febre, foi suspensa a amoxicilina
com clavulanato e associado enrofloxacino e ampicilina. Posteriormente, na alta da
internacéo, a paciente seguiu tomando amoxicilina com clavulanato, por mais sete dias,

quando nédo apresentou mais leucocitose nem febre.
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O uso de corticoides para tratamento inicial da pancreatite aguda pode diminuir
o periodo de internacdo, diminuir o tempo de melhora clinica e dar melhor sobrevida
ao paciente (OKANISHI et al., 2019). No caso relatado foi feito o uso de dexametasona
no primeiro dia, e posteriormente o uso de prednisolona por mais oito dias.

No que diz respeito a alimentacdo, pode-se oferecer pequenas quantidades de
alimento com baixa gordura. Em casos mais graves, a colocacdo de uma
sonda nasoesofagicaou de esofagostomia pode ser necessaria (ETTINGER;
FELDMAN, 2010; MANSFIELD; BETHS, 2015). No caso da paciente relatada, os
alimentos fornecidos foram racdo seca e Umida com indicagdo do fabricante para
animais com pancreatite aguda; dietas baixas em gordura e com alta digestibilidade. A
paciente comeu de maneira espontanea, no minimo uma vez ao dia, durante todos os
dias da internacéo.

Por haver aumento das enzimas hepéticas e alteracdes compativeis com toxemia
hepética na ultrassonografia do dia 3 (figado com dimensbes levemente aumentadas,
bordos arredondados, paréngquima homogéneo com ecogenicidade diminuida), uma série
de farmacos foram adicionados a prescricdo com a finalidade antitdxica, antioxidante e
de protecéo hepatica.

A acetilcisteina ou N-acetilcisteina esta indicada para 0 uso em hepatopatias; é
um farmaco capaz de repor os estoques celulares de glutationa, antioxidante
fundamental no controle das lesdes resultantes da reperfusdo sanguinea (ONDANI, et
al, 2011). Didoné e colaboradores (2002), demonstraram que em ratos submetidos a
isquemia e reperfusdo sanguinea hepatica, a administracio de N-
acetilcisteina determinou significativa diminuicdo da congestdo hepatica. Ela pode
também ser empregada no tratamento do estresse oxidativo, por atuar na remocdo de
radicais hidroxila e &cido hipocloroso (PAPICH, 2012). O seu uso na paciente foi com a
finalidade antitoxica e antioxidante, em virtude das toxinas pancreaticas que podem
estar presentes na pancreatite e da possivel isquemia hepatica causada pela
desidratac&o.

A vitamina E, também conhecida como alfa-tocoferol, é uma vitamina
lipossoluvel e estd envolvida nos processos metabolicos de eliminacdo dos radicais
livres (subproduto das reacfes de oxidacdo da mitocondria), inibindo a formacéo dos
mesmos e seus efeitos nocivos sobre o organismo, além de proteger os eritrocitos de
sofrerem a hemdlise. A suplementacdo desta vitamina em pacientes com doenca

inflamatdria hepatica cronica propiciou aumento do alfa-tocoferol sérico e hepatico e
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uma possivel melhora sobre o status oxidativo (PAPICH, 2012). Com essa finalidade
que o farmaco foi prescrito para a paciente.

S-Adenosilmetionina  (SAMe) é um composto  encontrado  naturalmente
no organismo formado a partir de metionina e ATP. Animais com hepatopatias ndo
sintetizam SAMe, sendo assim, a suplementacdo do mesmo, auxilia no tratamento e
normaliza os niveis das enzimas hepéticas (JOAO, 2015). E utilizado para o tratamento
de distarbios hepaticos causados por intoxicacdes por acetaminofeno e outros farmacos
que produzam hepatotoxicidade (PAPICH, 2012), por isso esse farmaco foi prescrito
para a paciente.

Asilimarinaé uma mistura de flavoligninas anti-hepatotoxicas (derivadas da
planta Silybum), séo elas: a silidianina, a silcristina e a silibina. O mecanismo de acdo
da silimarina é conhecido por ser antioxidante e inibir tanto a peroxidacao lipidica
quanto a oxidacdo da glutationa. Dados de estudos experimentais indicam que as
propriedades hepatoprotetoras da silimarina se devem ao efeito antioxidante de redugéo
dos radicais livres. Ela é usada para o tratamento de doencas hepaticas, incluindo
reacOes hepatotoxicas em seres humanos e animais (PAPICH, 2012), esse farmaco foi
prescrito a paciente por sua funcdo hepatoprotetora e antioxidante.

O Ograx é um suplemento nutricional composto por &cidos graxos essenciais
(EPA + DHA). No organismo, estes &cidos graxos sdo incorporados a membrana
celular, tendo efeitos sobre sua integridade e fluidez, atuando também na sinalizacédo
celular. Efeito cardioprotetor, acdo sobre o desenvolvimento neuroldgico, estrutura e
funcdo da retina, modulacdo da resposta inflamatéria, controle de proteindria e
progressdo da doenca renal, alivio da dor associada a artrites, controle da inflamagéo
cutanea em processos alérgicos e cancer estdo entre seus potenciais usos para caes
(ZAINE, et al., 2014). Pelos beneficios que os acidos graxos essenciais trazem aos
animais, essa medicacdo foi prescrita a paciente do relato.

A série de medidas tomadas, baseadas na literatura, para o tratamento da
paciente, juntamente com o cuidado intensivo foram primordiais para sua melhora

clinica e posterior alta médica.
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5 CONCLUSAO

A pancreatite € uma doenca que se apresenta com relativa frequéncia na clinica
de pequenos animais, porém seu diagndstico pode ser bastante desafiador. A
sua fisiopatogenia, diagndstico e tratamento estdo em constante atualizacdo, por isso o
médico veterinario deve estar sempre atento as novas literaturas.

O seu diagnostico definitivo é através da histopatologia, porém os exames de
ultrassonografia abdominal e o SNAP cPL IDEXX ajudam a confirmar a suspeita
clinica. Os exames de sangue sdo importantes para saber as possiveis alteragdes
sistémicas que o paciente pode apresentar.

O seu tratamento € sustentado por quatro pilares: fluidoterapia 1V agressiva,
analgesia, antiemético e nutri¢cdo adequada; o uso de antibioticos e corticoides deve ser
avaliado em cada caso.

Quando ndo tratada corretamente ou com intervencdo tardia, o seu progndstico é
bastante reservado, porém com 0 manejo adequado é uma doenca possivel de ser
revertida, mesmo que seu tratamento possa ser longo e oneroso. A paciente do relato
teve uma internacdo bastante prolongada, porém sua recuperacédo foi plena e excelente,

gracas ao manejo correto e aos cuidados intensivos.
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ANEXO 1 - Resultado SNAP cPL IDEXX

SNAP cPL (Lipase Pancredtica Canina) - IDEXX

Lote Validade

KS3078 19/07/21

Resultado:

ANORMAL

Metodologia: Imunoensaio para determinacdo do nivel de lipase pancreatica especifica
presente no soro canino.

Sensibilidade do teste: 94,0%

Especificidade do teste: 97,4%
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ANEXO 2 - Laudo do exame ultrassonografico do quarto dia de internacdo

EXAME ULTRASSONOGRAFICO ABDOMINAL

Bexiga urindria repleta, contorno regular, paredes mediram 0,14cm. Presenga de conteldo
anecogénico no seu interior.

Rins com as dimensées mantidas, contornos regulares, limites corticomedulares definidos, cortical
com a ecogenicidade mantida.

Bago com as dimensdes lares, parénquima homogéneo com a
ecogenicidade mantida. Vasos preservaa :
Estémago preenchido por confe - Movimentos peristdlticos
preservados.
Figado com dimensdes levemen regulares, bordos arredondadas,
parénquima homogéneo con , d tive de toxemia/hepatopatia. Vasos
ontorno regul s 1 0,09cm. Presenga de contelido

Algas intestina op( ; cos preservados. Duodeno preservado.
Célon preenchido poi ‘

Adrenal esquerda com dimensées mantidas (1,45 x 0,45cm em pole caudal), contornos regulares,
parénquima homogéneo c ogenicidade mantida. Adrenal direita ndo visibilizada

Pdncreas em topografia de lobo direito (0,71cm), contornos regulares, pa
a ecogenicidade obo esquerdo mediu entre 0,77cm e 0,91cr
irregulares, paréng géneo com a ecogenicidade mista sugestivo a

de mesentério reativo ao redor.

imguima homogéneo com
, comtornos discretamente
pancreatite cronica. Presenga

Nada digno de nota com relagio aos demais orgies abdominais. Auséncia de liquido livre
abdominal.

“Este é um exame complementar. A interpretagio dos resultados depende da avaliagdo comjunta com os dados chinicos do
animal.



ANEXO 3 - Resultado EQU do quinto dia de internacéo

EXAME QUALITATIVO DE URINA

Valoras do Rofordnoia

EXAME FisIco

VOLUME. . .cssusssanns 1 20,0 mL

COR..ccauncsvancnanns 1 Amarelo Citrino

ABPECTOu ucsvunsnaansns 1 Limpido

DEMSIDADE. . occuuunn 1 1.032 1.01%5 @ 1.045

EXAME gQuiMICo

PROTETMAS........... 1 Negativo

GLIOPSE. . cuuunnnannn 1 Hegativao

CORFOS CETONICOS....: Negativo

NITRITOw ueuuunnnannn 1 Negativo

BILIRRTEINA..cuuuusn 1 Hegativao

TROBILIKOGENIO. .. ... + Wormal

SANGUE OCULTOw w v 1 Negativao

1 = ] 6,0 5,5 a 7,5

SEDIMENTOSCOPIA (elementos por campo - 400x)
HEMACTAS . cvvvccnaannn 1 0-2
LEUOOCITOS . v avnannn 1 0-3
BACTERIAS....cvvnnns 1 Ausente
CELULAS EPITELIAIS..: Escamosas: 0-2
Transigdo: 0-1
CILINDROS .« ouuununn 1 Ausente
CRISTAIS..csunnnaasas 1 Ausente

Tipo de Coletd...... 1 HEo informada
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ANEXO 4 - Laudo exame ultrassonogréfico do nono dia de internago

ACOMPANHAMENTO ULTRASSONOGRAFICO ABDOMINAL
Bexiga urindria moderadamente repleta, contorno regular, paredes mediram 0,11cm. Presenga de
conteiido anecogénico no seu interior.

Rins com as dimensées mantidas, contornos regulares, limites corticomedulares definidos, cortical
com a ecogenicidade mantida.

Bago com as dimensées mantidas, contornos regulares, parénquima homogéneo com a
ecogenicidade mantida. Vasos preservados.

Estémago preenchido por conteiido gasoso, paredes mediram 0,36cm. Movimentos peristalticos
preservados.

Figado com dimensdes levemente aumentadas, contornos regulares, bordos arredondados,
parénquima homogéneo com a ecogenicidade diminuida sugestivo de toxemia/hepatopatia. Vasos
preservados. Vesicula biliar repleta, contorno regular, paredes mediram 0,Icm. Presenga de conteiido
anecogénico no seu interior.

Algas intestinais com topografia usual e movimentos peristalticos preservados. Duodeno preservado.
Célon preenchido por fezes, paredes preservadas (0,14cm).

Péncreas em topografia de lobo direito (0,78cm), contornos regulares, parénguima homogéneo com
a ecogenicidade diminuida sugestivo de edema/inflamagdo. Lobo esquerdo mediu 0,97cm, contornos
irregulares, parénquima homogéneo com a ecogenicidade diminuida e alguns pontos hiperecogénicos
entremeados no parénquima sugerindo reverberagdo. Presenga de mesentério reativo ao redor. Imagem
compativel com pancreatite.

Nada digne de nota com relacio aos demais drgdaos abdominais. Auséncia de liguido livre
abdominal.

“Este é um exame complementar. A inteipretagcdo dos resultados depende da avaliacio conjunta com os dados clinicos do
animal.



