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Introduccidn

.Qué obstéculos deberian evitarse en el diagndstico, el tratamiento y en el
manejo nutricional de perros y gatos con pancreatitis? Este es el tema de
esta edicion especial de la revista Focus, la cual ha sido elaborada por un
equipo de cuatro especialistas internacionales, que se han reunido para
recopilar los datos clinicos mas recientes y relevantes acerca de esta pato-
logfa.

La pancreatitis es una enfermedad grave que se desarrolla de forma réapida.
Lamentablemente, a menudo resulta letal y precisa de un tratamiento inme-
diato y apropiado. En términos generales, los veterinarios tienden a sobre-
diagnosticar la pancreatitis aguda, mientras que tienden a infradiagnosticar
la pancreatitis crénica. Sin embargo, el primer obstaculo que se debe superar es intentar comprender que,
desde un punto de vista histoldgico y clinico, los conceptos de pancreatitis aguda y crénica no son nece-
sariamente los mismos.

Otro obstaculo es apoyarse demasiado en los anélisis de sangre, que nunca son especificos o sensibles al 100%.
Nuestra intencién era que esta edicion de Focus fuera concreta y aplicable de forma inmediata a vuestra
practica diaria. Conocemos vuestras expectativas y deseamos ayudaros a ahorrar tiempo con una presentacion
global e instructiva, ilustrada con casos clinicos para recordar mas facilmente.

Esperamos que, una vez leidas estas 50 paginas, la pancreatitis ya no tenga secretos para vosotros.

Philippe Marniquet,
DVM, Dipl. ESSEC
Royal Canin
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1. ;Qué es la pancreatitis canina?

> RESUMEN

La pancreatitis, tanto aguda como cronica, es una enfermedad frecuente en los perros. Los signos clinicos
varfan desde leves y no especificos hasta graves y potencialmente letales. Resulta imposible diferenciar la
enfermedad aguda de la crénica sélo mediante los signos clinicos, aunque esto no es importante a corto plazo
para un tratamiento de urgencia. A largo plazo, si el animal se recupera, la pancreatitis aguda es
completamente reversible mientras que la pancreatitis crénica puede derivar en una pérdida progresiva del
tejido exocrino y/o endocrino, con el consecuente desarrollo de insuficiencia pancreatica exocrina y/o
diabetes mellitus. Generalmente, se desconocen las causas de la pancreatitis aguda y crénica, aunque el
Cocker Spaniel puede sufrir una forma autoinmune de la enfermedad.

Introduccién: anatomia y
funcién del pancreas canino

El pancreas es un 6rgano con importantes funciones
tanto exocrinas como endocrinas que se sitda en el
abdomen craneal y caudal al estémago. Cuenta con un
[6bulo izquierdo, un I6bulo derecho y un cuerpo. El I6bulo
izquierdo se extiende por detras de la curvatura mayor del
estémago y es adyacente a la parte craneal del colon
transverso. El l6bulo derecho se extiende medial al
duodeno proximal (Figuras 1y 2), y el cuerpo se sitla
entre estos dos |6bulos. EI pancreas exocrino secreta
importantes enzimas digestivas, bicarbonato y factor
intrinseco (Fl) al duodeno proximal y representa hasta
aproximadamente el 98% de la masa pancredtica. En la
mayorfa de perros, las enzimas se liberan al intestino
delgado desde los acinis secretores, a través de dos
conductos pancredticos (mientras que la mayoria de los
humanos y gatos sélo tienen un conducto pancreatico).
En el perro, el conducto pancreatico mas grande es, en
realidad, equivalente al conducto accesorio en humanos
y entra en el duodeno por la papila duodenal menor. El
conducto mas pequefio es el conducto pancreatico que
entra en el duodeno aproximadamente 28 mm en sentido

craneal al conducto accesorio y de forma muy cercana al
conducto biliar por la papila duodenal mayor. En los
perros, el conducto pancreatico y el conducto biliar estan
muy préximos pero no se unen por ningdn punto.

Los islotes endocrinos secretan insulina, glucagén y
otras hormonas implicadas en el metabolismo y sélo
representan el 2% de la masa pancreética (Figura 3). La
proximidad anatémica entre acinis e islotes permite una
sutil comunicacion entre ellos para coordinar la digestion
y el metabolismo, pero también implica una compleja
relacion causa-efecto entre diabetes mellitus y pancreatitis.

Figura 1. Aspecto macroscépico normal del
pancreas de un perro en una cirugia (I6bulo
duodenal derecho).
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Figura 2. Seccién histolégica de un pancreas
normal de un perro, en donde se observan
acinis que contienen enzimas dentro de los
[6bulos 'y dos conductos pancreaticos.
Tincién de hematoxilina y eosina.

Figura 3. Seccién histologica del pancreas
normal de un perro tefiido inmunohisto-
quimicamente con sinaptofisina para
mostrar los islotes (tenidos de marrén).

Las enzimas pancredticas son responsables de la diges-
tién inicial de las moléculas méas grandes de alimento y
requieren un pH alcalino para funcionar, de ahf que las
células del conducto pancredtico secreten al mismo tiempo,
bicarbonato. El péncreas secreta diversas proteasas,
fosfolipasas, ribonucleasas y deoxirribonucleasas como
precursores inactivos (zimdgenos), asi como alfa-amilasa
y lipasa como moléculas intactas. El pancreas es la tnica
fuente significativa de lipasa y, consecuentemente, la
esteatorrea (heces grasas) es un sintoma indicativo de
insuficiencia pancreética exocrina (IPE).

En un animal sano, la secrecién pancreéatica se estimula
al pensar en comida o al Illenarse el estémago de
alimento, y de forma més potente, mediante la presencia

de grasa y proteina en la luz del intestino delgado. El
nervio vago, y las hormonas secretina y colecistoquinina
liberadas desde el intestino delgado estimulan la
secrecion pancreética. El tripsindégeno se activa dentro
del intestino delgado mediante la enzima enteroquinasa
del ribete en cepillo, la cual fragmenta un péptido (el
‘péptido activador de tripsina’ PAT) del tripsindgeno. As,
la tripsina una vez activada, activa a otros zimégenos
dentro de la luz intestinal. En los perros, el Fl, necesario
para la absorcién de cobalamina en el ileon, se secreta
principalmente por el pancreas, aunque la mucosa
gastrica también secreta una pequefia cantidad. En las
personas, sin embargo, el Fl es exclusivamente secretado
por el estémago, y en los gatos, Gnicamente el pancreas
secreta el Fl'y no existe ningdn origen gastrico.

1/ ;Qué es la pancreatitis?

La pancreatitis es la inflamacién del pancreas, la cual es
normalmente estéril. Asimismo, puede definirse como
pancreatitis aguda o pancreatitis crénica. Es esencial tener
en cuenta que, al igual que en otros érganos como el
higado o los rifiones, estas definiciones son histoldgicas,
NO clinicas (Figuras 4 y Tabla 1). Una pancreatitis cronica
subyacente puede agudizarse, aparentando la clasica
pancreatitis “aguda”, mientras que una enfermedad
aguda puede recurrir mediante episodios similares a la
presentacién de la pancreatitis crénica (Figura 5).
Ademas, los perros con pancreatitis crénica tienden a
presentar un largo periodo subclinico o silencioso, que
culmina en una presentacion aguda, y en ese momento, la
pérdida de la funcién pancreética es significativa (Figura
6). En un estudio sobre 14 casos clinicos de pancreatitis
crénica confirmada histoldgicamente, se observé que los
signos gastrointestinales eran recurrentes y leves en la
mayorfa de los casos, aunque en tres casos hubo una
exacerbacion aguda de los signos gastrointestinales, en
dos casos se observo ictericia post-hepéatica aguda y un
perro tuvo cetoacidosis diabética aguda como primer
signo clinico (Watson PJ, 2010).

Para el tratamiento inmediato, no es primordial determinar
si el caso es realmente ‘agudo’ o ‘crénico’, ya que el
tratamiento es sintomatico. Sin embargo, si es importante
para el manejo a largo plazo, asi como para reconocer la
causa, ya que la etiologia de la enfermedad aguda puede
ser diferente a la de la crénica. La pancreatitis crénica se
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define como una enfermedad inflamatoria persistente
del pancreas, caracterizada por la destruccién progresiva
del parénquima pancreatico y la pérdida progresiva de su
funcién. Los perros con pancreatitis crénica pueden
desarrollar finalmente, una insuficiencia pancreatica exo-
crina (IPE) por la pérdida de tejido exocrino, y/o diabetes
mellitus (DM) por la pérdida de islotes, pero estos casos,
debido a la gran reserva funcional del pancreas se conside-
ran estadios terminales de la enfermedad, ya que suponen
una pérdida del 80-90% del tejido pancredtico. Por el
contrario, la pancreatitis aguda es potencialmente reversible
por completo, y nunca se desencadenarfa una IPE, siempre y
cuando el animal se recupere. Ahora bien, los animales con
pancreatitis aguda pueden padecer DM porque la relacion
causa-efecto entre DM y pancreatitis es compleja: la DM
predispone a una pancreatitis aguda letal en perros (Hess RS,
1999), asi como la pancreatitis crénica al parecer provoca
DM como resultado de la pérdida de masa pancreética. La
pancreatitis crénica se ha propuesto como causa de DM
canina en hasta un 30% de los casos (Hoenig M, 2002).

2/ ;Es comun la
pancreatitis canina?

Se desconoce la prevalencia real de la pancreatitis canina.
Resulta dificil realizar estudios sobre una enfermedad en
la que la prueba diagnéstica concluyente es la histo-
patologia pancreédtica, la cual raramente se indica o se
realiza. Ninguna otra prueba de diagnéstico cuenta con
el 100% de sensibilidad o especificidad. Los clinicos
a menudo reconocen y tratan la pancreatitis aguda en
perros, de manera que parece ser una enfermedad bas-
tante comdn. Normalmente, los estudios publicados sobre
la prevalencia de la pancreatitis aguda incluyen Unica-
mente los casos mortales (en donde Si existe confirmacion
histopatoldgica) y estéan sesgados al representar una
poblacion de segunda opinidn. En un estudio de 70 perros
con pancreatitis aguda letal, se observo que en un 40% de
los casos, se trataba en realidad de una exacerbacion
aguda de la enfermedad crénica (Hess RS, 1998).

La pancreatitis crénica parece ser notablemente fre-
cuente en perros. Segun un reciente estudio post-mortem
en perros de edad avanzada, eutanasiados en una clinica
general o de primera opinién por padecer enfermedades
tipicas del ‘perro mayor’, se observé que un 25% de los

Figuras 4. Pancreatitis aguda y crénica.

Aspecto post mortem de una pancreatitis
aguda necrotizante y letal en un perro.

Aspecto histolégico de una pancreatitis aguda
letal en un perro. Obsérvese el infiltrado
celular inflamatorio, el edema y la necrosis
de la grasa, y no obstante, la ausencia de fibro-
sis. Si este perro se hubiera recuperado, el
pancreas podria haber recobrado su aspecto
histol6gicamente normal.

Aspecto histolégico de una pancreatitis
cronica terminal en un Cavalier King Charles.
Se han sustituido amplias zonas de parén-
quima pancredtico por tejido fibroso (tefiido
en morado claro) y s6lo quedan pequenas
islas de acinis (tenidas en morado oscuro
en la parte derecha). Ademads, este perro
era diabético y no se vefan islotes en el
tejido pancreatico restante.
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Figura 5. La pancreatitis tanto aguda como crénica puede mostrar un amplio espectro
de signos clinicos, desde leves hasta graves.

PANCREATITIS:

ESPECTRO DE SIGNOS CLiNICOS Mortalidad

elevada-UCI**

Causa relevante
de dolor crénico

Grave, necrotizante
Shock, CID*,

muerte

Aguda leve o crénica
Vémitos
agudos

Anorexia leve
+ colitis

Ausencia de signos
clinicos

*CID = coagulaci6n intravascular diseminada ** UCI = unidad de cuidados intensivos

Figura 6. Representacion gréafica de la presentacion clinica tipica de la pancreatitis
cronica en perros: la primera manifestacion clinica suele tener lugar tras un periodo
preclinico prolongado de inflamacién pancreatica.

PANCREATITIS CRONICA

Inflamacién
pancreatica

Tiempo: Manifestacion
potencialmente aguda tras una
fase subclinica prolongada

Umbral

clinico

Tabla 1. Definiciones de pancreatitis aguda y cronica.

Definicién
histolégica

Definicion clinica
Nota: la pancreatitis
aguda y crénica no
pueden distinguirse
s6lo mediante los
signos clinicos; es
necesario la histo-
patologia para

un diagnéstico
definitivo

Pancreatitis aguda

Necrosis pancreatica generalmente
con un infiltrado neutrofilico pero
sin fibrosis subyacente o inflama-
cién crénica, es decir, potencial-
mente reversible por completo.

Proceso inflamatorio agudo del
pancreas que puede involucrar
a los tejidos peripancreaticos,
a sistemas organicos remotos, o
bien a ambos. Puede presentarse
como un brote agudo o recurrir
en diferentes momentos PERO,
por definicion, la pancreatitis
aguda es reversible.

Pancreatitis crénica

Infiltrado inflamatorio mononuclear (normal-
mente linfocitico) o mixto: mononuclear y poli-
morfonuclear (agudo o crénico) en el pancreas
con o sin fibrosis que altere la arquitectura normal
del pancreas. La mayoria de los casos presentan
fibrosis ademas del infiltrado mononuclear. Los
cambios histoldgicos son irreversibles y tienden
a ser progresivos.

Enfermedad inflamatoria continuada del pancreas
caracterizada por cambios morfoldgicos irrever-
sibles que habitualmente causan dolor y una
pérdida permanente y progresiva de la funcién
exocrina y endocrina. Clinicamente, puede ser leve
o grave e indistinguible de la pancreatitis ‘aguda’.
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12 causa: normalmente desconocida; puede
ser un defecto enzimatico, obstruccién de
un conducto, etc.

A

Via comun final

Célula acinar

Necrosis acinar

La alfa;-antitripsina y la
alfay-macroglobulina eliminan

las enzimas circulantes

Incremento de la autoactivacién
de tripsina * autolisis reducida
+ actividad de ITPS” reducida

v

Activacion prematura
de la tripsina dentro
del pancreas

v

La tripsina activa a
otras enzimas dentro
del pancreas

Liberacién local y sistémica de
citoquinas y activacién de neutréfilos

v

Necrosis grasa
peripancredtica +/-
peritonitis generalizada

Absorcion
de endotoxinas
en el intestino

Respuesta inflamatoria sistémica +/- desarrollo de CID**

* Inhibidor de la secrecion de la tripsina pancreatica ** Coagulacion intravascular diseminada

Figura 7. Representacién esquematica de la fisiopatologia de la pancreatitis.

animales padecfa pancreatitis crénica confirmada histo-
I6gicamente (Watson PJ, 2007). Un estudio similar realizado
en EE.UU. incluyendo casos referidos o de segunda opinién
y de cuidados intensivos, también indicé que las lesiones
histoldgicas de pancreatitis crénica en perros eran fre-
cuentes (Newman S, 2004). Por tanto, la pancreatitis es
sin duda una enfermedad comdn en los perros, aunque no
queda claro cuantos de estos casos se traducen en una
enfermedad clinica.

3/ ;Por qué sufren
pancreatitis los perros?

Se cree que la incorrecta activacion temprana, del
zimégeno tripsindgeno a tripsina, dentro de los acinis
pancreaticos con la resultante ‘digestion’ del 6rgano, es

el proceso final habitual que desencadena la inflamacion
pancredtica en la mayorfa de los casos (Figura 7). Esto
provoca la necrosis de la grasa peripancredtica, inflama-
cion sistémica y el posible desarrollo del sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) y coagulacion
intravascular diseminada (CID). Incluso en los casos leves
de pancreatitis se observan algunos signos de respuesta
inflamatoria sistémica. A la activacién temprana de la
tripsina, pueden sumarse otros factores implicados en la
aparicion de la pancreatitis, especialmente en los casos
crénicos, en donde la enfermedad inmunomediada y la
destruccion de los conductos adquieren mas importancia
(ver més abajo, y Tablas 2y 3).

A menudo se desconoce POR QUE la tripsina se activa
previamente dentro del pancreas en los perros. En huma-
nos, muchos casos cuentan con una causa conocida y
algunos son idiopaticos (Tabla 2). Existe una fuerte
predisposicion genética, incluso en la pancreatitis alco-
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;Deberia cruzar a mi perro si ha tenido pancreatitis?

iEsta es una pregunta dificil de responder! Sabemos que ciertas razas tienen una

mayor predisposicion que otras a sufrir pancreatitis, por ejemplo, los Terrier estan

mds predispuestos a padecer pancreatitis aguda y los Spaniel muestran una mayor

predisposicion hacia la pancreatitis cronica, en comparacion con otras razas. El

aumento de la prevalencia de una enfermedad en ciertas razas sugiere que es, al

r menos, parcialmente heredada. Sin embargo, todavia no sabemos nada acerca de

coémo se hereda la pancreatitis en perros o cuantos y qué genes estan implicados.

Es muy probable que estén implicados varios genes y de forma compleja, tal y como ocurre en las personas.

Estos genes interaccionarian con factores del entorno en el que vive el perro y harian que pudiese padecer

la enfermedad. Por ¢jemplo, podriamos tener un perro con un riesgo genético moderado vy sin signos de

enfermedad hasta que ingiera una comida copiosa o bien muy grasa. Para hacerlo atin mds dificil, muchos

perros con pancreatitis cronica de grado bajo padecen la enfermedad durante toda su vida sin siquiera ser
diagnosticados.

Por consiguiente, con los conocimientos actuales que disponemos sobre la transmision hereditaria de la
pancreatitis, cn general, no recomendarfamos a los criadores que eviten cruzar a los perros afectados. Sin
embargo, si un criador de una raza en particular empieza a detectar que muchos individuos relacionados
con una misma linea desarrollan pancreatitis, deberia considerar no cruzar a los perros afectados o cruzar-
los con una linea diferente.

de pancreatitis, ya que se ha observado que ciertas razas
Tabla 2. Causas de pancreatitis en huma-  gyfren repetidamente esta enfermedad mientras que en

nos 'y en perros. otras razas (como el Galgo) los casos de pancreatitis son

raros. En el Reino Unido, la pancreatitis aguda se ha

Eamanes Perros descrito con mds frecuencia en perros de razas pequefias,

L L en particular Terriers, y la pancreatitis cronica en el Cavalier
Idiopatica: 10% Idiopatica: 90% P yap

King Charles, Cocker Spaniel, Boxer y Collie (Figura 8)

Calcul 1 icul. N id . .
AICUI0S € 1d VEsicuta o reconocica (Watson PJ, 2007). Se han sugerido diversos ‘factores de

Alcoholismo No reconocida . , e
riesgo’ de pancreatitis en perros (Tabla 3), pero puede
Fibrosis quistica No reconocida que muchos de estos sean de hecho los factores desenca-
Hereditaria/familiar gmb%?le aunque no denantes en un individuo genéticamente susceptible.
a G209 escrita . L.

* Mutaciones enziméticas En humanos, algunas mutaciones genéticas bastan para
° 1 1 ibi- i . . L,

iiizgiomes el irlaflof causar pancreatitis recurrente sin ningtin desencadenante

dor de la secrecién de . .

la tripsina pancreatica externo. Estas mutaciones con mucha frecuencia afectan
® otros al gen del tripsindgeno catiénico cambiando la estructura

: . . tridimensional de la molécula de tripsina y haciéndola
Autoimmune No reconoc1da anterior- , . T .

i, il e on @l asi resistente a la hidrélisis una vez activada dentro del

Cocker Spaniel (ver texto) pancreas. Los estudios en genes candidatos de una raza

de perro (Schnauzer Miniatura) no han logrado identificar

hasta ahora ninguna mutacién, ni en el gen del tripsiné-

hélica de los humanos. Beber alcohol en exceso es un factor  geno cationico, ni en el aniénico. En algun perro de raza

de riesgo de pancreatitis en el hombre, aunque sélo aproxi- ~ Schnauzer Miniatura se ha hallado una mutacién en el

madamente un 10% de estos bebedores sufre pancreatitis  inhibidor de la secrecion de la tripsina pancredtica, pero

(Etemad B, 2001). Ahora se sabe que algunas personas  en el hombre, las mutaciones de esta enzima por si solas

presentan una susceptibilidad genética subyacente. Es  no son suficientes como para causar pancreatitis sino
probable que en el perro exista un elemento hereditario  que tienen que combinarse con otro factor de riesgo.
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Tabla 3. Factores desencadenantes de
pancreatitis en perros.

Todas estas situaciones se han descrito, ya sea
clinica o experimentalmente, pero no queda
clara su importancia relativa. Algunas pueden
ser “causas” reales, pero muchas son ‘factores’
probables en perros susceptibles

* Obstruccién de conductos + aumento de
secrecion * reflujo biliar
- Neoplasia
- Pancreatitis crénica
- Colangitis | enfermedad inflamatoria
intestinal, mas comun en gatos que en
perros

* Hipertrigliceridemia
- Inherente, por ejemplo, Schnauzer
Miniatura

- Secundario a una enfermedad endocrina:
diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo,
hipotiroidismo, relacién importante
con enfermedad aguda letal (?—Iess 1998)

* Isquemia pancreatica
- Cirugia
- DVG (Sindrome de dilatacién vélvulo
gastrico)
- Shock

- Anemia grave

* Hipercalcemia (Experimental. La significacion
clinica no est4 clara)

- Es menos comin en perros que en gatos

* Obesidad
- ;Es éste un riesgo real o que contribuye
en razas de alto riesgo?

* Alimentacién alta en grasas

* Farmacos [ toxinas

- Organofosfatos, azatioprina, tiacidas, estré-
genos, furosemida, sulfas, tetraciclina, procai-
namida, asparaginasa, bromuro, clomipramina

- (Se han sugerido los esteroides pero no se
han demostrado)

- Se han sugerido las infusiones de propofol
en perros y se han descrito en humanos

(es probable debido al vehiculo lipidico)

* (Las enfermedades infecciosas pueden afectar
al pancreas aunque la pancreatitis raramente
es el sintoma principal, por ejemplo, toxoplas-
mosis, parvovirosis)

Recientemente se ha descrito en el Reino Unido una forma de
pancreatitis crénica en el Cocker Spaniel que es identificable
clinicamente, por su imagen y anélisis histolégico (Watson
PJ, 2006). Es una enfermedad destructiva de los conductos
sorprendentemente parecida a la pancreatitis autoinmune
cronica en humanos, en donde los linfocitos T atacan de
forma selectiva a los conductos pancreaticos. A menudo
aparece junto con la queratoconjuntivitis seca, otra enfer-
medad inmunomediada ‘centrada en los conductos'. Esto
abre la posibilidad en estos perros, de un tratamiento mas
especifico mediante inmunosupresores. Sin embargo, la
pancreatitis cronica en la mayoria de las otras razas NO sigue
este patron y es probable que padezcan otras formas de
enfermedad, como las mutaciones enzimaticas primarias,
que no responderian a los inmunosupresores.

4/ Conclusiones

Por consiguiente, la pancreatitis, tanto aguda como crénica,
es una enfermedad comin en los perras, con unas conse-
cuencias clinicas potencialmente graves, incluso letales.
Se han identificado diversos factores desencadenantes y
en el Cocker Spaniel se puede presentar una forma de
pancreatitis crénica inmunomediada. Sin embargo, en la
mayorfa de los perros, se sigue desconociendo la causa. Il

Figura 8. El Cocker Spaniel es una raza con
riesgo de pancreatitis cronica.
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Principales dificultades en el

tratamiento de la pancreatitis

2. ;Cuando sospechar de una
pancreatitis y como confirmarla

en perros¢

> RESUMEN

El diagnéstico de una pancreatitis no sélo se realiza mediante las pruebas laboratariales, sino que debe
tenerse en cuenta los sintomas del animal, los hallazgos de la exploracion fisica, la presencia de factores
predisponentes, |a correcta interpretacién de las alteraciones laboratoriales y el resultado de las pruebas
complementarias de diagndstico por imagen, especialmente la ecograffa. La presentacién clinica més
frecuente en animales con pancreatitis aguda son los vémitos y el dolor en abdomen craneal. Sin embargo, las
pancreatitis moderadas pueden presentarse sin estos sintomas. Actualmente, la cPLI y la ecograffa son las
pruebas complementarias méas Utiles para el diagndstico de una pancreatitis, pero no todos los animales con
esta enfermedad presentan alteraciones en estas pruebas. La biopsia sigue siendo la técnica de diagnéstico
definitivo de la pancreatitis, pero no todos los animales son buenos candidatos para obtener biopsias
pancredticas. La citologia puede ser mas Util para descartar procesos neoplasicos que para diagnosticar la

pancreatitis inflamatoria.

1/ Presentacion clinica

La presentacion clinica de animales con pancreatitis varfa
enormemente segun el grado de enfermedad pancreatica.
Los casos mas leves pueden presentar signos clinicos
subclinicos y autolimitantes y si éstos son recurrentes en el
tiempo pueden dar lugar a una pancreatitis crénica. Los
animales con enfermedad méas grave presentan principal-
mente anorexia (91% de los casos), vomitos (90%),
debilidad (79%), dolor abdominal (58%), deshidratacion
(46%) y diarrea (33%) (Hess, 1998). Los casos méas graves
suelen presentar también fiebre, distrés respiratorio, ictericia
y shock cardiovascular. En algunos casos se han descrito
signos cutaneos denominados paniculitis asociada a
pancreatitis, aunque estos signos también se han asociado
a neoplasia pancreatica y no sélo a pancreatitis.

En casos de pancreatitis cronica, los signos clinicos pueden
ser derivados de la disfuncién endocrina o exocrina, es decir,
a parte de dolor abdominal también es posible observar
diabetes mellitus o insuficiencia pancreatica exocrina
(Watson, 2003).

A) Historia clinica

La pancreatitis puede afectar a perros de cualquier edad, si
bien los adultos y con sobrepeso parecen ser los mas
afectados. La historia clinica siempre debe incluir
medicaciones actuales en uso (por ejemplo, si esté en
tratamiento con anticonvulsionantes, especialmente
fenobarbital y bromuro potdsico); la dieta actual (mayor
incidencia en animales con dietas grasas o que han tenido
indiscreciones alimetarias) y otros causas predisponentes

Punto clave

Aunque los sintomas de pancreatitis pueden ser muy inespecificos, los perros con pancreatitis
grave suelen presentar vémitos y dolor en el abdomen craneal. Se debe sospechar pancreatitis
en todo perro que presente dichos signos clinicos. En los casos de pancreatitis leve no necesa-
riamente tiene que haber vémitos o dolor abdominal.

ROYAL CANIN
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Figura 1. Posicién denominada de rezo que
se ha asociado a la presencia de dolor en
abdomen craneal.

como enfermedades concomitantes (se ha descrito un peor
pronéstico en animales con hiperadrenocorticismos, hipo-
tiroidismo o diabetes mellitus) o raza (Hess, 1999).

En algunos animales es posible que los propietarios
describan una posicién especifica denominada posicién
de rezo, caracterizada por mantener extendidas las
extremidades anteriores en el suelo, el esternén sobre el
suelo y las extremidades posteriores levantadas (Figura
1). Esta posicion se ha asociado a la presencia de dolor
abdominal.

2/ Examen fisico

Recientemente se han descrito diferentes indices para
realizar un pronéstico y definir la gravedad de una pancrea-
titis (Mansfield, 2008; Ruaux, 1998). Segun estos indices,
los factores que tienen un mayor impacto sobre la gravedad
y la evolucién de una pancreatitis son los signos clinicos
asociados a la afectacion de diferentes érganos y sistemas.
Por ello, es fundamental que en la historia clinica y examen
fisico, a parte de una exploracion fisica general (coloracion
de las mucosas, tiempo de relleno capilar, temperatura, etc)
se evallen con especial interés los siguientes drganos y
sistemas:

e Sistema cardiovascular: prestando especial interés a la

Figura 2. Palpacién abdominal para eva-
luar la presencia de dolor en la zona
pancredatica.

presencia de taquicardia o taquicardia ventricular con

complejos ventriculares ectpicos y, por tanto, déficits de

pulso periférico. Asf como la presencia de hipotension, la
presencia de edema periférico o la presencia de signos
de deshidratacion.

Sistema respiratorio: identificar la presencia de taquip-

nea (mas de 40 respiraciones por minuto), disnea o

distrés respiratorio. En algunos casos se pueden auscultar

los sonidos cardiacos y pulmonares atenuados por la
presencia de liquido en cavidad pleural o crepitaciones
pulmonares sugiriendo la presencia de edema o pneumonia.

Integridad intestinal: Se pueden auscultar los sonidos

intestinales (su ausencia se relaciona con un ileo para-

litico). Se realiza una palpacién rectal para evidenciar la
presencia de sangre fresca, melena o diarrea.

Palpacién abdominal. Es fundamental realizarla en todo

animal sospechoso de pancreatitis. En muchos animales

es posible mediante palpacion detectar dolor abdominal

(Figura 2) o la presencia de una masa en abdomen

craneal. En algunos casos se puede evidenciar la

presencia de pequefas cantidades de liquido libre
abdominal.

e Sistema hepatobiliar. La presencia de ictericia puede
sugerir hepatopatfa o edema cercano al conducto biliar
comun y consecuentemente obstruccion del mismo.

e Presencia de una coagulacién intravascular diseminada:
petequias, equimosis en mucosas o piel, distrés respiratorio
agudo.

Punto clave

La afectacion de diferentes 6rganos y sistemas se asocia a una pancreatitis mas severa y, por

tanto, con un peor prondstico.
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cTLI 33
Lipasa 55
Amilasa 57
Ecografia abdominal 68
>80

cPLI

Tabla 1. Sensibilidad estimada de las pruebas
diagnédsticas  especificas de pancreatitis
ordenadas de menor a mayor. La sensibilidad
de una prueba se define como la frecuencia
con la que esta prueba es positiva en un animal
con la enfermedad de estudio. La especificidad
es la frecuencia con que una prueba es negativa
en un paciente que no presenta la enfermedad
de estudio.

A/ Biopatologia sanguinea

La hiopatologia sanguinea general no suele ser especifica
de pancreatitis, aunque si que es (til para evaluar el estado
general del animal y descartar otras posibles causas de
dolor abdominal y vémitos. Las alteraciones bioguimicas
varfan segun el grado de inflamacién pancreatica y, por ello,
no existe una Unica presentacion.

En el hemograma se pueden evidenciar cambios compa-
tibles con un proceso inflamatorio-infeccioso agudo. En un
55% de los casos de pancreatitis severa se puede observar
leucocitosis con desviacion a la izquierda, sin embargo,
también es posible observar leucopenia por secuestro
de los neutrdfilos en la zona de inflamacién o en liquido
abdominal (Hess, 1998). En un porcentaje parecido se pude
evidenciar trombocitopenia (59% de los casos) y anemia,
pudiendo ser un indicativo de coagulacion intravascular
diseminada. De forma secundaria a la inflamacién pancreética

se han descrito elevaciones en protefnas de fase aguda como
la proteina C reactiva y se ha sugerido que ésta es dtil en el
seguimiento de la evolucién de una pancreatitis (Mansfield,
2008).

En los casos mas graves de pancreatitis es posible que se
desencadene una coagulacion intravascular diseminada. En
estos casos podemos observar trombocitopenia, prolongacion
de los tiempos de coagulacion (tiempo de protrombina y de
tromboplastina parcial activado), disminuciéon de la
concentracion de fibrinégeno y aumento de los D-dimeros
(Hess, 1998, 1999). Sin embargo en un animal con pancreatitis,
la disminucion del recuento de plaquetas junto con un
fibringeno alto puede ser un indicativo inicial de CID, asf
como con disminucion en la Antitrombina Ill, por ello, estos
animales deben tratarse de forma agresiva desde el inicio
de la enfermedad.

La bioguimica sanguinea general suele evidenciar eleva-
cioén moderada de las enzimas pancredticas (lipasa, amilasa),
alteraciones electroliticas (compatibles con la deshidrata-
cién y vémitos), azotemia, hipoalbuminemia, hipocalcemia
(por depésito de calcio en las &reas de necrosis) e hiper-
glucemia (Steiner, 2009). La lipasa se ha descrito como una
prueba (til para el diagnéstico de pancreatitis, pero tiene
enormes limitaciones (Tabla 1), y se sugiere que debe
observarse un aumento de 3 a 5 veces el valor normal superior
del rango de referencia para considerar una pancreatitis. Se
ha descrito una sensibilidad del 73% y una especificidad del
55% (Steiner, 2003). Para la amilasa sucede algo similar, la
sensibilidad (62%) y la especificidad (57%) no son 6ptimas.
Por ello, se considera que la lipasa y amilasa no son
pruebas muy buenas, por si solas, para el diagnéstico de
pancreatitis ni tampoco su aumento es un marcador de
pronéstico (Ruaux, 1998). Otras alteraciones bioquimicas
sanguineas que estan relacionadas con las consecuencias
y/0 son causa de una pancreatitis son hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia, hipercalcemia e hiperglucemia.

la pancreatitis.
diagnostico de la pancreatitis canina.

y varian enormemente entre animales.

o

e Puntos clave N

* La magnitud del incremento de lipasa y amilasa no se correlaciona con la gravedad de
* La lipasa pancreatica (cPLI) es la prueba bioquimica mas sensible actualmente para el

* Los cambios analiticos en animales con pancreatitis dependen de la gravedad del proceso,

/
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Figuras 3. Radiografias abdominales de un animal con una pancreatitis mostrando los cambios
leves que pueden observarse.

La TLI es otra prueba utilizada en el diagnéstico de
pancreatitis, ya que estos animales pueden tener valores
aumentados. Tiene una baja sensibilidad y se considera que
tiene poca ventaja frente a la lipasa y amilasa tradicional.
Sin embargo, en casos de pancreatitis crénica puede ser
atil junto con la determinacién de la vitamina B12 para
detectar animales con insuficiencia pancreética exdcrina
(Watson, 2003; Xenoulis, 2008). La vitamina B12 puede
estar baja en estos animales. Se han descrito unos valores
bajos de TLI en animales con pancreatitis aguda v, por ello,
se debe repetir la prueba una vez mejorada la pancreatitis
para poder confirmar una insuficiencia pancredtica exocrina.

Recientemente se ha comercializado y esté disponible para
la mayorfa de los veterinarios la determinacion de la lipasa
especifica de pancreas (cPLI). Tanto en una prueba de snap
testcomo de forma cuantitativa. Cuando los valores sangui-
neos son superiores a 400 ug/! (spec cPLI, IDEXX), se debe
sospechar de una pancreatitis. La sensibilidad de esta
prueba es muy buena siendo de un 83% (Steiner, 2001). Sin
embargo, se han descrito aumentos en casos de gastritis,
inflamacién intestinal crénica, fallo renal crénico y posible-
mente inducido por anticonvulsionantes (bromuro y feno-
barbital) (Steiner, 2003, 2009; Kathrani, 2009).

En el andlisis de orina se aprecia una densidad urinaria
elevada secundaria a la deshidratacion, aunque en los
casos con fallo renal, la orina puede no estar concentrada y
pueden evidenciarse cilindros en el sedimento y proteinuria
(Stein, 2003).

En algunos animales es posible observar liquido abdominal.
En animales con pancreatitis se ha descrito un exudado con

proteinas superiores a 2.5 mg/dl y con neutréfilos no
degenerados. Si se determina la lipasa y amilasa en el
liquido abdominal de animales con pancreatitis, éstos valores
suelen ser superiores a los del plasma.

B) Diagnostico por imagen

Las radiografias abdominales suelen mostrar una pérdida
de detalle en el abdomen craneal (Figuras 3), en algunos
casos puede ser compatible con una masa en abdomen
craneal. Los signos radiograficos caracteristicos son el
desplazamiento lateral del duodeno y caudal del colon
transverso. Sin embargo, los cambios descritos son subje-
tivos y no ayudan a confirmar, por sf solos, un diagndstico de
pancreatitis (Steiner, 2009).

Las radiografias tordcicas suelen ser normales, aunque se
ha descrito derrame pleural en animales con pancreatitis
severa.

La ecografia abdominal se considera muy sensible para
detectar una pancreatitis. La observacion del pancreas eco-
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Figura 4. Imagen ecogréfica de una pan-
creatitis en un perro.
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gréaficamente no es suficiente para el diagndstico de pancrea-
titis, ya que se observa la misma imagen en animales con
hipertension portal y con hipoalbuminemia (Lamb, 1999).
La pancreatitis muestra aspectos ecograficos mltiples segin
la gravedad, duracién y extensién de la inflamacion del
tejido pancreético y peripancredtico. En casos donde existe
necrosis el pancreas suele ser hipoecogénico y esta ro-
deado de un &rea hiperecogénica debido a la necrosis de
la grasa peripancreatica y puede haber una zona hipo-
ecogénica por acumulacion de fluidos y edema. En casos
cronicos se han descrito cambios hiperecogénicos sugestivos
de fibrosis. Sin duda, la ecografia es dependiente del equipo
que se utiliza y de la habilidad del ecografista pero se
estima que presenta una elevada sensibilidad (68%) en el
diagndstico de la pancreatitis. El cuerpo del pancreas puede
explorase ecograficamente desde la zona ventral o desde
el lado derecho, con el animal en decubito dorsal o lateral
(izquierdo o derecho), moviendo el plano de escaneado a una

posicion craneomedial al duodeno descendente proximal y
caudal al antro pilérico. La vena porta es una buena
referencia anatémica ya que se sitlia dorsal y a la izquierda
del cuerpo del pancreas. El I6bulo pancreético izquierdo es
mas dificil de explorar en perros debido a la interferencia
del gas que hay en el estémago adyacente y en el colon
transverso (Figura 4). A veces pueden observarse lesiones
ecograficas con liquido como: (1) pseudoquistes, que son
lesiones llenas de liquido, causadas por pancreatitis, y
rodeadas de una capsula de tejido fibroso. El liquido esta
compuesto de secreciones pancredticas provenientes de
conductos rotos; (2) quistes de retencion, que se forman por
obstruccion de un conducto pancredtico y no pueden
distinguirse de los quistes congénitos o pseudoquistes; (3)
abscesos pancreaticos (Figuras 5) que son colecciones
circunscritas de pus, generalmente localizadas dentro del
pancreas o0 cerca de él, que pueden contener necrosis
pancreética. Ecogréficamente es imposible distinguir entre
estos tipos diferentes de lesiones pancreaticas llenas de
liquido.

La obstruccion biliar secundaria a la inflamacién pancreética
y a la fibrosis subsiguiente, puede causar distension de la
vesicula biliar y de los conductos biliares. Los tumores del
pancreas exocrino, como el adenocarcinoma, se originan
de células acinares o del epitelio ductal. Aunque estos
tumores son muy poco frecuentes, son el tipo de neoplasia
pancredtica mas observada en perros y gatos. Suelen
desarrollarse en la porcidn central de la glandula. A medida
que crecen, pueden comprimir el conducto biliar comin e
invadir los segmentos gastricos y duodenales adyacentes
y frecuentemente metastatizan en el higado, muchas veces
aparecen como nddulos 0 masas hipoecogénicos. Se han
descrito otros tumores en el pancreas del perro y del gato:
cistoadenomas, carcinoma metastasico y linfoma. Los
tumores del pancreas endocrino, como glucagonomas,

Puntos clave

* La pancreatitis tiene aspectos ecograficos multiples segtin la gravedad, duracién y extension

de la inflamacién del tejido pancreatico y peripancreatico.

¢ Posiblemente la combinacién de cPLI elevada y hallazgos ecograficos compatibles con pan-

creatitis es la mejor para el diagnéstico especifico de pancreatitis en el perro (Steiner,

2008).

* Una cPLI normal y/o una ecografia abdominal normal no son suficientes para descartar defini-

tivamente una pancreatitis.
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Figuras 5. Imagen ecografica de abcesos pancreaticos (A) y muestra del liquido obtenido de
los abcesos (B).

insulinomas y gastrinomas son poco frecuentes. De este
grupo, el insulinoma es el mas descrito en perros. Aunque
los tumores pancreaticos suelen presentarse como nédulos
focales o0 masas, las neoplasias no pueden diferenciarse
de forma fiable de pancreatitis o de hiperplasia nodular
ecogréficamente (Hecht, 2008).

C ) Biopsia y citologia

La biopsia se ha considerado la prueba mas definitiva para el
diagnéstico de pancreatitis. Si bien, el diagnéstico se puede
sospechar por el aspecto macroscopico del pancreas en la
laparotomia exploratoria, suele ser necesario realizar biopsias
para confirmarlo. El tamafio del pancreas no es indicativo de
ninguna enfermedad, ya que se han diagnosticado casos de
pancreatitis con aumento significativo del pancreas. En caso
de pancreatitis cronica, la biopsia puede no ser diagndstica ya
que dependendiendo del lugar de la toma de muestra se
observaran o no los cambios caracteristicos (Figura 6).

Figura 6. Vista laparoscépica de un pancreas
rojo hinchado con placas blancas. El aspecto
es el habitual de una pancreatitis aguda
necrotizante. Se puede realizar una biopsia
pancredtica con visualizacién directa para
confirmar el diagnostico.

Esta imagen es cortesia del Dr. David Twedt, Universidad estatal de Colorado

/

-

Puntos clave

* Los resultados histopatoldgicos de la biopsia pancreatica son dependientes del lugar de la toma de muestra,
especialmente en casos de pancreatitis crénica. La citologfa pancreatica se realiza en pocas ocasiones
debido a que la liberacién de enzimas pancreaticas suele deteriorar las células rapidamente dificultando
su diagnéstico. Sin embargo, si que es una técnica ttil cuando se sospecha de neoplasia pancreatica, espe-
cialmente adenocarcinomas. También se puede utilizar la citologfa para estudiar cavidades quisticas en el
pancreas v, en ella se pueden observar neutréfilos degenerados en un fondo proteinaceo sugiriendo un
absceso pancreatico o un quiste pancreético (Raskin, 2009).

e La citologfa es 1til en la valoracién de los derrames abdominales y para descartar neoplasias pancreaticas.

\
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3. Tratamiento de la
pancreatitis en perros

1/ Descartar los factores
predisponentes

A pesar de que la mayorfa de casos de pancreatitis en

perros surgen de forma esponténea, existen diversos

factores de riesgo reconocidos (capitulo 1). Por ello,
deberian ser identificados y descartados.

e Deberia corregirse la dieta si ésta es demasiado rica
en grasas. Esto es de gran importancia sobre todo en
animales con hipertrigliceridemia (Figura 1) o con una
endocrinopatia subyacente.

e Determinados farmacos pueden causar pancreatitis,
con lo cual deberfa interrumpirse su tratamiento:
azatioprina, bromuro de potasio, L-asparaginasa, etc.
No parece que los corticosteroides estén implicados
de forma evidente en el desarrollo de pancreatitis.

e Es también importante corregir la hipercalcemia.

2/ Mantener la volemia

Es imprescindible mantener el volumen intravascular
adecuado mediante la administracion de fluidoterapia
intravenosa apropiada (Heinrich, 2006; Steiner, 2009). Se
deberia adaptar la infusién (tipo de solucién, velocidad
de infusién) en funcién del estado de hidratacion, cido-

base, de electrolitos, y cardiovascular del animal. Deberian
cubrirse las necesidades de mantenimiento (de 40 a 60
ml/kg/dfa). Después, se afiade el volumen necesario
para corregir la deshidratacion y compensar las posibles
pérdidas (vémitos). Esto suele ser equivalente a 1,5-2 x
volumen de mantenimiento en caso de no estar en estado
de shock. La administracién de potasio se basa en la
concentracion de potasio en suero (Tabla 1). Aunque es
frecuente la acidosis metabdlica, no puede corregirse a
menos que se haya medido el pH, pCO,, y el bicarbonato.
Si esto resulta imposible, se deberfa optar por una
solucién de Ringer Lactato con potasio afiadido.

Tabla 1. Suplementacién intravenosa de
potasio seglin la concentracion sérica de

e)
—
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3/ Alivio del dolor Figura 1. Aspecto tipico del suero de un
perro con hipertrigliceridemia grave.

Esta es también una parte esencial del tratamiento, no sélo
por el bienestar del animal, sino porque un dolor visceral
fuerte puede exacerbar el estado de shock y provocar altera-
ciones del ritmo cardiaco. Por eso, en la pancreatitis aguda
se administran analgésicos de forma sistematica. A menudo
se precisan opioides (Tabla 2). Se deberian evitar los anti-
inflamatorios no esteroides debido al riesgo de Ulcera gastro-
duodenal. Si el animal sufre un dolor muy grave, puede que
sea necesario una infusion intravenosa continua de morfina/
lidocaina/ketamina (Tabla 3) (Heinrich, 2006; Steiner, 2009).

4/ Control de los vomitos

Aunque se utiliza con frecuencia, la metoclopramida puede
reducir la perfusion pancreéatica debido a sus propiedades
antidopaminérgicas. Para el tratamiento sintomatico de los
vomitos se recomienda el maropitant (un antagonista de la
neuroquinina 1) o dolasetrén u ondansetrdn (antagonistas de
la serotonina) o clorpromacina (fenotiacina) (Tabla 4). pancreatica ha demostrado ser mas bien quimica que

séptica. Sin embargo, todos los autores recomiendan la

implementacion del tratamiento antibiético para tratar

5/ Tratar Ias posibles cualquier posible translocacion bacteriana gastrointes-

. . . tinal. Lo mas utilizado es la combinacién de un antibidtico

Compl ICaclones baCterlanaS betalactdmico (amoxicilina, ampicilina, cefalexina, etc.)

y metronidazol (Tabla 5). Se deberian reservar las fluoro-

quinolonas o aminoglucésidos para los casos en los que

En Veterinaria sigue siendo controvertido el uso de  se sospecha de bacteriemia y que podria derivar en un
antibidticos, puesto que la etiologfa de la inflamacién  estado de shock séptico (Heinrich, 2006).

Zapueulap uen(

Tabla 2. Dosificacion de los principales analgésicos utilizados para la pancreatitis canina.

Ketamina Imalgene (V*), Ketolar (H) Ritmo de infusién constante: de 0,1 a 0,5 mg/kg/h IV
Tramadol Tramadol (H*) De 2 a 10 mg/kg/d via oral
Butorfanol Dolorex (V) De 0,2 a 0,5 mglkg IV, IM, SC o via oral cada 6 horas
Morfina Morfina Braun (H) De 0,1 a 0,5 mg/kg SC o IV cada 6 horas
Buprenorfina Vetergesic (V), Buprecare (V), Buprex (H) De 0,01 a 0,03 mg SC, IM o IV cada 8 horas
Paracetamol Doliprane (H) Pardale (V), Paracetamol (H) 15 mg/kg via oral cada 8 horas
Fentanilo (infusién) 2-6 pglkg/hora
ezl h Duieeesie (5] * Perro de 5 a 10 kg: parche de 25 pg/h
entanilo (parche) gesic (H) * Perro de 10 a 20 kg: parche de 50 pg/h
* Licencia Veterinaria * Perro de 20 a 30 kg: parche de 75 pgh
*Licencia para humanos * Perros de mas de 30 kg: parche de 100 pg/h
RS
ROYAL CANIN
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Tabla 3. Administracion de una infusién de morfina/lidocaina/ketamina (MLK) para el control del
dolor visceral grave.

P

Tabla 4. Dosificacion de los principales antieméticos empleados en el tratamiento de pancreatitis canina.

Tabla 5. Dosificacion de los principales antibiéticos empleados en el tratamiento de la pancreatitis canina.
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6/ Reintroduccion del
alimento: ;cuando y como?

A) ;Cuando deberian
reintroducirse los alimentos?

Se deberia reintroducir el alimento tan pronto como sea
posible (Qin, 2002; Qin, 2007). Ha sido ampliamente
demostrado que el ayuno induce una reduccién del
grosor total de la mucosa intestinal y de la altura de las
microvellosidades. Aumenta la permeabilidad intestinal,
exponiendo al animal a complicaciones sépticas por trans-
locacion bacteriana. Lo ideal serfa poder reintroducir los
alimentos al mismo tiempo que la administracién de los
demads tratamientos (fluidos, analgesia, etc.). El factor
limitante serfa la presencia de vémitos e fleo gastro-
duodenal, que son frecuentes en la pancreatitis aguda.
Como consecuencia, se debe interrumpir la alimentacién
durante 12 6 24 horas hasta que haya empezado a hacer
efecto el tratamiento farmacoldgico.

B) ;Cémo deberian
reintroducirse los alimentos?

El alimento debe reintroducirse de forma muy progresiva
en lo que respecta a calorfas, lipidos y proteinas, con
objeto de evitar la estimulacion de la secrecién pancrea-
tica a través de la secrecion de secretina y colecistoquinina
(Qin, 2002; Qin, 2007). En la practica, la racion ofrecida
el primer dia corresponde a 1/5 de las necesidades de
mantenimiento para su peso actual o peso 6ptimo.

Es dificil estipular unas recomendaciones generales
acerca de la via de administracion (oral, sonda nasogastrica,
parenteral) en los casos de pancreatitis aguda. Para
aclarar el problema, varios autores han definido un sistema
de clasificacion para la pancreatitis aguda empleando un
indice de gravedad clinica de /eve, moderado y grave
(Mansfield, 2008). Son sélo pautas y las recomenda-
ciones deberan ajustarse a los sintomas clinicos de cada
perro.

e Pancreatitis aguda con signos clinicos leves y vémitos
minimos.
Se puede reintroducir el alimento de forma inmediata

Figura 2. Colocacion de una sonda nasoeso-
fagica en un perro con pancreatitis aguda leve.

0 tras 12 - 24 horas si los vémitos precisan de control
farmacoldgico (maropitant, dolasetrdn, etc.).

Si el animal come voluntariamente, se le deberia dar una
dieta con el contenido adecuado de proteinas y lipidos
en 2 6 3 raciones al dfa.

Si el animal no come, se le deberia colocar una sonda
nasoesofdgica (Figura 2). Al reintroducir el alimento a
través de una sonda nasoesofégica, el contenido de
proteinas vy lipidos del alimento puede ser mas alto
que los valores buscados, dado que al perro se le estan
dando muy pocas calorfas (reintroduccion progresiva del
alimento). De todas formas, se debe sustituir la dieta
por una méas apropiada tan pronto como sea posible v,
sobre todo, tan pronto como se satisfagan todos las
necesidades energéticas del perro.

Pancreatitis aguda con signos clinicos moderados y/o
vomitos persistentes.

El alimento se puede reintroducir de forma inmediata
0 bien tras 12 - 24 horas si los vomitos precisan de
control farmacoldgico.

Si, a pesar del tratamiento médico, los vomitos persisten
o si se detecta ileo gastroduodenal relevante mediante
ecograffa, no se puede utilizar la via nasoesofagica
debido al riesgo de rechazo a la sonda. Los autores
recomiendan una sonda de gastrostomia endoscépica
percutanea (GEP) (Figuras 3 y 4), con la introduccion
de otra sonda mds pequefia a través de la primera;
esta Ultima se gufa entonces hacia el duodeno distal
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;Qué deberia comer mi perro si tiene pancreatitis?

La respuesta a esta pregunta depende de si el perro ha padecido una vez
exclusivamente, una pancreatitis aguda ocasionada por un factor desencade-
nante o bien si su perro sufre recaidas de pancreatitis aguda o cronica repeti-
damente independientemente de cualquier factor.

l Si el perro solo ha tenido una ataque de pancreatitis aguda ocasionada, por

cjemplo, por una cantidad excesiva de un alimento inusual o por comer res-

tos de basura, no es necesario cambiar su dieta habitual. De todas maneras, se recomienda

tener mas cuidado en un futuro y no ofrecer premios ricos en grasa ni dejar que coma de la
basura, porque cualquier pancreatitis aguda puede ser grave y letal.

Si, por otra parte, su perro tiene una predisposicion a sufrir de forme reiterada pancreatitis,
incluso de forma clinicamente leve (quizd de forma ocasional como ataques de anorexia y
diarrea), deberia cambiar la dicta de su perro a una dieta baja en grasas como Gastro-intestinal
Low Fat de Royal Canin. Se ha demostrado en personas con pancreatitis cronica que reci-
biendo una alimentacion baja en grasas se reduce el dolor asociado a la enfermedad (Gachago y
Draganov, 2008), lo cual también parece ser cierto en los perros.

(Figura 5) (Jergens, 2007). Asf pues, el perro recibe el
alimento directamente en el yeyuno, lo cual tiene la ventaja
de conservar la integridad digestiva y de prevenir la fase
gastrica y la fase digestiva de la estimulacion pancreatica.

Pancreatitis aguda con signos clinicos graves.

Puede que el estado clinico de estos perros no permita
la alimentacién enteral asistida, dado que los vémitos
y/o el ileo gastroduodenal son graves.

La colocacion de una sonda a través de una GEP o de una
sonda de yeyunostomia se retrasa durante 12 - 72 horas
ya que normalmente se considera demasiado arriesgada
la anestesia general. La sonda transpilérica y naso-
yeyunal resultan prometedoras, aunque primero se
deberfa estabilizar al perro (fluidoterapia intravenosa,
analgesia, antieméticos, etc.).

Los autores recomiendan iniciar la NPP (nutricion
parenteral parcial) tan pronto como sea posible para
cubrir al menos parcialmente las necesidades nutri-
cionales y revertir el estado catabélico. La NPP es una
mezcla de una fuente de carbohidratos, aminodacidos y
lipidos, y debe ser preparada en condiciones estricta-
mente asépticas.

A diferencia de la NPT (nutricién parenteral total), no
cubre todas las necesidades del animal. Sin embargo,
cuando se implementa de forma temprana, limita el
catabolismo. Se complementa con la nutricién enteral
progresiva lo mas pronto posible, lo cual siempre es
preferible para el mantenimiento de la funcién gastro-
intestinal.

Lo ideal es administrar la solucidn a través de una via
central, ya que la administracion a través de una vena
periférica a menudo provoca flebitis.

7/ Otros tratamientos

A) Corticosteroides

Se ha discutido mucho el uso de corticosteroides en la
pancreatitis. Su utilizacion no es tan perjudicial como
antes se crefa (Heinrich, 2006). Sin embargo, su accién
hiperlipémica y antiinsulinica apunta a que deberian
gvitarse. La identificacion de pancreatitis linfoplasmo-
citaria (pancreatitis del Cocker Spaniel) sugiere que el
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Figura 3. Colocacién de una sonda de
gastrostomia en un perro con pancreatitis
aguda moderada.

tratamiento inmunosupresor se podria indicar en algunos
casos. Sélo se puede establecer este diagnéstico con el
analisis histolégico de biopsias pancredticas, que se
pueden tomar por laparotomia o laparoscopia. La dosis
de carga de predniso(lojna es de 1 a 2 mg/kg/dia. Luego
la dosis se reduce progresivamente.

Algunos autores utilizan glucocorticoides para tratar el
estado de shock. En este caso, el tratamiento es breve
(16 2 dosis IV de metilprednisolona o dexametasona) y
se utiliza como complemento a las demdas medidas frente
al shock (fluidoterapia intravenosa, etc.).

B) Antiacidos

Se indican antidcidos porque es habitual encontrar
lesiones gastroduodenales erosivas en los casos de
pancreatitis. Los inhibidores del receptor HZ son los mas
empleados, ya que pueden administrarse mediante
inyeccion (Tabla 6).

C) Transfusion de plasma 'y
terapia con heparina

La transfusion de plasma fresco aporta numerosos

elementos beneficiosos para el tratamiento de perros

con pancreatitis aguda:

e | a alfamacroglobulina, que es una antiproteasa
presente de forma natural en el torrente sanguineo. Su

Figura 4. Imagen endoscépica de la
sonda de gastrostomia.

Figura 5. Se inserta una pequefia sonda a
través de la sonda de gastrostomia y se guia
hacia el duodeno dista% para una alimenta-
cion yeyunal.

o

)
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concentracion plasmatica disminuye en los animales
con pancreatitis. Por consiguiente, se podria considerar
que el aporte de alfamacroglobulinas puede tener un
efecto inhibitorio sobre las proteasas que se activan
dentro del pancreas. Este beneficio alin esté por demostrar.

e | a albimina, que ayuda a mantener la presién oncé-
tica.

e Numerosos factores de coagulacién, que ayudan a
prevenir el desarrollo de coagulacién intravascular
diseminada (CID). Si en los resultados de los anélisis
se detecta antitrombina o deplecién plaquetaria y el
dimero D elevado, es obligatorio realizar una trans-
fusion de plasma para intentar revertir la CID.

ANIN
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Tabla 6. Dosificacion de los principales antiacidos empleados en el tratamiento de pancreatitis canina.

Farmaco Nombre comercial
Cimetidina Zitac (V), Tagamet (H)
Famotidina Pepdine (H), Pepcidac (H)

Mopral (H), Zoltum (H)
Eupantol (H), Inipomp (H)
Azantac (H), Raniplex (H)

Omeprazol Sélo oral
Pantoprazol Sélo oral

Ranitidina

Dosis
De 5 a 10 mgfkg via oral 0 IV, 3 6 4 veces al dia
Perro: 0,5 mglkg via oral, IV, SC, 0 IM 1 6 2 veces al dia
0,7 mg/kg via oral una vez por la noche
1,5 mg/kg via oral una vez por la noche

De 0,5 a 2 mgfkg via oral 0 IV, 2 6 3 veces al dia

Aunque ningln estudio ha demostrado el beneficio
prondstico de la transfusion de plasma (Weatherton,
2009), todos los autores recomiendan su utilizacion en el
tratamiento de pancreatitis aguda grave. Se administra
un volumen de 10 a 20 ml/kg IV durante un periodo de
4 a 6 horas. El volumen y la velocidad de infusién se
ajustan segun el estado cardiovascular del perro.

El tratamiento con heparina esta indicado para prevenir
o tratar la CID. Asimismo, la heparina activa la lipo-
protein lipasa endotelial, lo cual puede reducir la tri-
gliceridemia en animales hiperlipémicos. Se utiliza la
heparina no fraccionada a una dosis de 75 a 150 Ul/kg
SC cada 8 horas en casos graves de pancreatitis aguda.

D) Empleo de antiproteasas

La aprotinina se ha utilizado, en el tratamiento de pancrea-
titis aguda, por su efecto inhibidor sobre las proteasas
pancredticas (tripsina, quimotripsina) con el objetivo de
detener el proceso de autolisis iniciado por la activacion
enzimatica intratisular.

Los resultados de ensayos clinicos realizados en humanos y
de datos experimentales en perros, han sido decepcionantes
(Bassi, 1989). Actualmente, las antiproteasas, se han
dejado de usar, puesto que se sabe que el proceso
proteolitico desempefia un papel importante en el inicio
de la enfermedad pero después, en el mantenimiento, su
papel es menor. En el momento en el que la pancreatitis
ya es clinicamente evidente, basicamente es el proceso
inflamatorio el responsable de la enfermedad y no la
activacion de las proteasas.

Los autores no recomiendan su utilizacién en el trata-
miento de la pancreatitis ni en perros ni en gatos.

E) Tratamiento de la cetoacidosis

diabética

Cuando se diagnostica cetoacidosis diabética, se deberfa

buscar automaticamente el factor desencadenante. La

pancreatitis aguda es una de las causas mas comunes

(junto con otros factores como la infeccion urinaria,

colangio-hepatitis, etc.).

El tratamiento de la pancreatitis aguda con una ceto-

acidosis diabética asociada deberfa incluir 4 elementos

primordiales (ademds del tratamiento para la pancreatitis):

e Fluidos intravenosos para restaurar el volumen
circulante mediante una solucién de NaCl al 0,9% o de
Ringer Lactato, segln el nivel de sodio en sangre.

e Administracién de insulina de accion rapida (Actrapid®)
por via IM, IV, o SC, como parte de los protocolos
descritos (Bassi, 1989).

e Correccion de los déficits de electrolitos (potasio,
magnesio, fésforo).

e Correccion de la acidosis metabdlica grave (pH < 7,1).

F) Suplementos de enzimas
pancreaticas

Algunos casos de pancreatitis crénica pueden derivar

en la destruccién progresiva de las células acinares

conduciendo a una insuficiencia pancredtica exocrina.

Asi pues, se indica la administracién de extractos

pancreaticos con cada comida y se pueden administrar

de diversas formas:

e Si se encuentra disponible (matadero o carnicero local),
resulta muy eficaz el pancreas fresco bovino. En el
perro, se necesitan de 90 a 120 g de pancreas por comida.
Si el pancreas se congela mantiene su actividad enzima-
tica al descongelarse.
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e Diversos productos tanto para personas como para los
animales, contienen extractos pancreaticos sintéticos.
Los més utilizados son Canizyme® (1 dosis/10 kg),
Eurobiol 25.000% o Creon 25.000° (2 capsulas/25 kg), o
Tryplase® (de 2 a 3 capsulas/25 kg) o Lypex® (1 capsula
con cada comida para perros de mas de 10kg; media
capsula con cada comida para gatos y perros de
menos de 10 kg). No es necesario incubar previamente
el alimento con las enzimas.

Los suplementos enzimaticos sélo se indican en los
casos de insuficiencia pancreatica exocrina demostrada.
Un meta-anélisis reciente en personas ha demostrado
que el aporte exdgeno de enzimas pancreaticas no
inhibe las secreciones naturales y no reduce el dolor
ocasionado por la pancreatitis (Robles, 1982).

G) ;Cuando esta indicada
la cirugia?

En el hombre se ha estudiado la reseccion quirdrgica del
tejido pancreatico enfermo (inflamado o incluso necré-

tico). Estos estudios no demostraron ninguna mejora en

el indice de supervivencia. Por consiguiente, se deberfa

evitar la cirugfa en la mayoria de los casos. Este punto es
muy importante dado que la mayoria de animales con
pancreatitis grave estan hemodindmicamente inestables,

y haciendo la anestesia mas arriesgada. De todas formas,

ciertas indicaciones especificas justifican la exploracion

quirdrgica (Thompson, 2009):

e Obstruccion biliar generada por edema importante
alrededor del conducto biliar y en su apertura. En ese
caso, la colecistoduodenostomia puede facilitar el
drenaje biliar. Sin embargo, gran parte de la obstruc-
cién hiliar se resolvera de forma espontanea con el
tiempo.

e Formacién de un absceso que requiera drenaje y
omentalizacion.

e Sospecha ecogréfica de necrosis de un segmento del
pancreas que pueda precisar reseccion (necrosectomia).

e Sospecha de tumor dentro del tejido inflamado, para
Su excision o biopsia.

Hay que monitorizar al paciente en la unidad de cuidados
intensivos durante el periodo postoperatorio. [l
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4. Casos clinicos (perros)

1/ Schnauzer Miniatura

Se presenta a la consulta un Schnauzer Miniatura, hembra, de 7 afios, castrada
con historia de apatia y anorexia. El propietario describe también inicio de
poliuria-polidipsia. En la historia clinica anterior se observan infecciones
recurrentes del tracto urinario, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia. En el
momento de observar estas alteraciones se realizd un diagnéstico diferencial
completo (Tabla 1) y se descartaron todas las causas secundarias de
hipertrigliceridemia. Se hizo un diagnéstico de hiperlipemia idiopética del
Schnauzer Miniatura. Actualmente estd en tratamiento con dieta baja en
grasa y acidos grasos omega 3.

En el examen fisico se evidencia un animal deprimido, taquicardia (120 pulsaciones por minuto), taquipnea
(40 respiraciones por minuto), pulso periférico débil, deshidratacion del 8%, tiempo de relleno capilar prolongado
(2 sequndos), y dolor leve en abdomen craneal.

Se estable una lista de problemas que incluye: anorexia, posible PU/PD, shock y deshidratacidn, hipertrigliceridemia e
hipercolesterolemia. Y se realiza un diagnéstico diferencial amplio incluyendo causas de aumento de triglicéridos y
sus consecuencias (Tabla 1).

En el protocolo diagnéstico se incluye un hemograma, bioquimica completa (Tabla 2), estudio de tdrax y ecografia
abdominal. El estudio de térax no evidencia alteraciones y la analitica sanguinea muestra leucocitosis con desviacion
a la izquierda leve, hipertrigliceridemia severa, hipercolesterolemia, hiperglucemia, aumento de la lipasa, fosfatasa
alcalina e hipoalbuminemia. En la ecografia se observa un aumento significativo del pancreas que se extiende hasta
la base del rifion derecho ocupando todo el abdomen craneal (Figura 1).

Se establece un tratamiento basado en analgesia, antieméticos, fluidoterapia, dieta e insulina. La evolucién fue
favorable con la recuperacién del animal y la desaparicién por completo de la masa abdominal pancreatica.

Figura 1. Ecografia de abdomen craneal. Se
observa el pancreas como una masa hipo-
ecogénica unida al duodeno y extendién-
dose hasta el rindn derecho. Obsérvese el
gran tamano del pancreas en este animal.

FUNBOS
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Tabla 2. Hematologia y bioquimica.

Parametro

Recuento eritrocitos (x10%/ul):

Concentracién de hemoglobina (g/dl):

Valor hematocrito (%):
VCM (fl):

CHCM (g/dl):

Recuento leucocitos (/ul):
Linfocitos (/ul):
Monocitos (Jul):
Neutroéfilos en banda (/ul):

Neutrofilos segmentados (/ul):

Eosindfilos (ful):

Recuento plaquetar (x 10%/ul):

Creatinina (mg/dl):
Urea (mg/dl):
Colesterol (mg/dl):
Triglicéridos (mg/dl):
Glucosa (mg/dl):
Proteinas totales (g/dl):
Alb:

Alfa 1:

Alfa 2:

Beta:

Gamma globulina:
Bilirrubina total (mg/dl):
Fosfatasa alcalina (UI/l):
GGT (U1/):

ALT (UI/l):

Calcio (mg/dl):

K (mmol/l):

Na (mmol/l):

Cl (mmol/l):

Fésforo (mg/dl):
Lipasa (UI/l):

cPLI (ug/l):

Valor (rango referencia)
Unidades tradicionales

6,28 (x10°ul) (5,5-8,5)
13,8 (g/dl) (12-18)

39 (%) (35-55)

62,1 (fl) (60-70)

35,4 (g/dl) (33-36)
21,470 (x10%/ul) (6-17)
3,006 (x10%/ul) (1,0-4,8)
0,429 (x10%ul) (0,150-1,35)
0,215 (x10%ul) (<0,3)
17,391 (x10%/ul) (<13,864)
0,429 (x10%ul) (0,1-1,5)
196 (x 10%/ul) (200-500)
1,08 (mg/dl) (0,5-1,5)

20 (mg/dl) (20-60)

535 (mg/dl) (135-270)
1078 (mg/dl) (50-100)
357,8 (mg/dl) (6-118)
5,24 (g/dl) (5,5-7,5)

1,6 (2,6-3,3)

0,15 (0,2-0,5)

1,31 (03-1,1)

1,86 (0,9-1,6)

0,33 (0,3-0,8)

0,09 (mg/dl) (0,1-0,5)
3946,3 (UI[l) (20-156)

3 (UL (1,2-6,4)

61 (ULJl) (21-102)

9,1 (mg/dl) (9-11,3)

3,74 (mmolfl) (4,37-5,35)
138 (mmolfl) (141-152)
107,8 (mmolfl) (105-115)
5,09 (mg/dl) (2,6-6,2)
577 (UIJ1) (13-200)
1200 (ugll) (0-200)

Valor (rango referencia)
Unidades Internacionales

6,28 (x10™1) (5,5-8,5)
8,56 (mmolfl) (7,45-11,20)
0,39 (I1) (0,35-0,55)

62,1 (fl)

354 (gfl) (330-360)
21,470 (10°1) (6-17)
3,006 (10°/1) (1,0-4,8)
0,429 (10°1) (0,15-1,35)
0,215 (10°]1) (<0,3)

17,391 (10°1) (<13,864)
0,429 (10°1) (0,1-1,5)

196 (10°1) (200-500)
95,47 (umolfl) (44,2-136,6)
7,14 (mmolfl) (7,14-21,42)
13,84 (mmol/l) (3,49-6,9)
12,17 (mmolfl) (0,26-1,13)
19,87 (mmol/l) (0,34-6,55)
52,4 (g/l) (55-75)

16 (g/l) (26-33)

15 (&f) (2-5)

13,1 (gl) (3-11)

18,6 (g/l) (9-16)

33 (al) (3-9)

1,54 (umol/l) (1,71-8,55)
3946,3 (U/l) (20-156)

3 (Ufl) (1,2-6,4)

61 (UJl) (21-102)

2,27 (umolfl) (2,25-2,82)
3,74 (mmolfl) (4,37-5,35)
138 (mmolfl) (141-152)
107,8 (mmolfl) (105-115)
1,64 (mmolfl) (0,84-2,01)
577 (UJl) (13-200)

1200 (ugll) (0-200)
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Tabla 1. Causas de aumento de los triglicé-
ridos en suero y presentacion clinica:

Causas de aumento

* Postprandial Secundarias
- Obesidad

e Primarias
- Hiperlipemia idiopatica del Schnauzer
y del Beagle.

¢ Secundarias
- Diabetes mellitus
- Hiperadrenocorticismo
- Hipotiroidismo
- Sindrome nefrético
- Colestasis
- Pancreatitis

Consecuencias clinicas de la
hipertrigliceridemia

* Pancreatitis aguda y/o crénica
- Anorexia, vomitos, diarrea, dolor
abdominal, fiebre

* Alteraciones oculares
- Depésito lipidico corneal, signos de
uveitis, deposito de lipidos en la
retina, ceguera (queratopatia lipidica,
uveitis, retinopatia)

 Complicaciones dermatolégicas
- Prurito, alopecia, xantomas cutaneos

* Alteraciones neurolégicas
- Cambios de comportamiento, convulsiones

Tabla 3. Interferencias de la hiperlipemia
en pruebas analiticas.

Bilirrubina total y conjugada Elevacion
Proteinas totales Elevacion
Calcio Elevacion
Fésforo inorgénico Elevacién
Fosfatasa alcalina Elevacion
Glucemia Elevacién
Fructosamina Elevacién
Creatinina Disminucién
Amilasa Disminucién
Lipasa Disminucién
Cloro Disminucion
Sodio Disminucion
Potasio Disminucién

Preguntas

1) ;La hipertrigliceridemia es primaria o secundaria
a la pancreatitis?

Muchos animales con pancreatitis pueden presentar hiperlipemia
y, normalmente es evidente en el plasma y no tiene por qué haber
una ingesta de comida recientemente. En el apartado de fisio-
patologia y causas predisponentes se explican las impli-
caciones de la hiperlipemia. No obstante, en estos animales suele
ser necesario usar una dieta baja en grasa y, si con ello, no se
controla la hiperlipemia se puede utilizar genfibrocilo u otro
quelante de lipidos.

2) ;Qué interferencias analiticas se han descrito
con la hiperlipemia?

La Tabla 3 resume los cambios analiticos descritos en
animales por hiperlipemia del plasma.

3) ;Cual es la causa de la hiperglicemia?

;Se puede normalizar la secrecion de insulina?

La hiperglicemia en animales con pancreatitis puede ser
debida a varios factores: (1) hiperglucagonemia, (2)
inducida por el estrés que aumenta la concentracién de
catecolaminas y cortisol y (3) la destruccién de células
endocrinas pancreaticas por la inflamacion. No en todos
los animales persiste la diabetes mellitus, y se debe
evaluar la evolucion del caso para saber si el animal
serd capaz de producir niveles adecuados de insulina.
En el caso presentado, 15 dias después del alta médica el
animal recuperd los niveles normales de insulina y fue
posible suspender el tratamiento con insulina, sin
embargo, un afio mas tarde y debido a pancreatitis crénicas
recurrentes el animal se convirtié en diabético insulino
dependiente. Esta alteracion junto con la insuficiencia
pancredtica exocrina son las complicaciones mas
frecuentes asociadas a las pancreatitis crénicas.

4) ;Tiene factor pronostico el tamaio del pancreas
ecograficamente?

El tamafio ecografico no se ha relacionado con el pronéstico.
Algunos animales pueden presentar un tamafio muy grande
del pancreas asociado a pancreatitis como es el caso presen-
tado. En general, las neoplasias pancreéticas primarias no
suelen ser de gran tamafio y metastatizan en higado u otros
6érganos abdominales o cavidad torécica en el momento del
diagndstico. La citologia puede identificar neoplasias, y se
describe un diagndstico exitoso en un 25% de los casos, por
ello, a veces bajo sospecha de neoplasia es necesaria una
biopsia pancreética para obtener un diagnéstico concreto.
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2/ Cocker Spaniel

Cocker Spaniel macho entero, de 7 afios, con un cuadro de anorexia y vémitos de
3 dias de duracion. Segun el propietario, el perro habia tomado camne de cerdo. Por
otro lado, el perro tenia un historial de episodios leves de vémitos de comida no
digerida una hora después de su ingestion, asi como diarrea amarilla y maloliente
de forma intermitente sin ser lo suficientemente grave como para acudir al
veterinario todo ello durante un periodo de 2 meses. Antes el perro padecia
obesidad, pero Ultimamente habfa perdido peso y el propietario también habia
notado que desde hacia unas 24 horas bebfa mucho.

La exploracion clinica reveld que el perro presentaba una condicién corporal normal
aunque su estado era bastante deprimido y con el pelo de aspecto seco y escamoso. Clinicamente no estaba deshidratado y la
auscultacion toracica resultd normal. Sin embargo, se observd dolor a la palpacién en la zona abdominal craneal. La
temperatura rectal era normal y la préstata estaba ligeramente aumentada aunque simétrica y sin dolor a la palpacion rectal.
La conjuntiva de ambos ojos parecia inflamada y presentaba también en los dos ojos una supuracion ocular mucopurulenta y
pegajosa. Su aliento olia a cetonas. El test de Schirmer confirmd queratoconjuntivitis seca bilateral (QCS). Se tomaron muestras
de sangre (Tabla 1). La muestra de orina fue positiva a las cetonas y el pH sanguineo estaba dentro del rango de la normalidad.

En la exploracion ecografica abdominal se observé una gran lesion parecida a una masa pancredtica adyacente al duodeno
con signos de edema pancredtico alrededor. Esta masa desaparecid en las siguientes exploraciones, confirmando asf que era
de tipo inflamatorio y no de tipo neoplasico.

Se lleg6 al diagnéstico definitivo de cetosis diabética (pero no cetoacidosis) con QCS y con sospecha de pancreatitis
recurrente. El perro se estabilizd mediante fluidoterapia intravenosa, analgésicos opidceos, insulina soluble, seguida de Lente
dos veces al dia. Se le administré una dieta baja en grasas (Royal Canin Digestive Low Fat) dos veces al dia y se le aplico
Optimmune tdpico en los ojos. La pérdida reciente de peso, asi como la sequedad en el pelaje, llevaron a sospechar del
posible desarrollo de una insuficiencia pancreética exocrina (IPE), de manera que también se administrd un suplemento de
enzimas pancredticas en la comida. En la exploracion que tuvo lugar dos meses mas tarde, la TLI bajé a 1,8 ng/mly
permaneci6 en un nivel bajo de forma consistente, confirmando asi la IPE. El perro se mantuvo bien durante dos afios, pero
finalmente fue eutanasiado por hepatitis crénica terminal. En el estudio post mortem se confirmé la pancreatitis cronica
terminal con muy poco tejido exocrino restante y sin islotes visibles. M

Tabla 1. Hematologia y bioquimica.

Parametro Niveles normales (SI + tradicional) (SI + ts:ji(:: fonal)
Glucosa mmol/l (mg/dl) 3,4-5,3 (61-95) 22 (450)
Fosfatasa alcalina Ul/I 3-142 365
Alanina aminotransferasa Ul/l 21-59 74
Amilasa Ul/l 500-1500 934
Lipasa UI/l 0-250 1160
Urea en sangre mmol/l (mg/dl) 3,3-6,7 (20-48) 3,1 (19)
Creatinina mmol/l (mg/dl) 70-170 (0,5-1,7) 51 (0,6)
Sodio mmol/l 135-155 148
Potasio mmol/l 3,7-5,8 43
cPLI ng/ml 2,2-102 (>200 pancreatitis; 102-200 indeterminado) 276
TLI ng/ml >5,0 (2,5-5,0 indeterminado) 5,4

31



Principales dificultades en el

tratamiento de la pancreatitis

5. Pancreatitis felina

Introduccion

Desde su descripcion inicial en 1989 (Macy, 1989) la
pancreatitis felina ha evolucionado como una enfermedad
importante y potencialmente mortal, a pesar de que su
diagndstico supone un reto ya que no se suele identificar la
causa subyacente y, normalmente, es necesaria la biopsia
quirdrgica para confirmar y facilitar la identificacion de
enfermedades concurrentes. El tratamiento es sintomatico
e incluye el apoyo nutricional forzado. En este capitulo se
estudia el diagndstico y tratamiento de la pancreatitis
aguda en gatos.

1/ Tipos de inflamacion
pancreatica

El aspecto macroscopico e histopatolégico del pancreas
felino inflamado es variable y todavia no se ha llegado a un
consenso acerca de cémo interpretar la histopatologia
pancreéatica. En general, la histopatologia proporciona

informacién sobre las caracteristicas predominantes. De
acuerdo a esto, la pancreatitis puede ser aguda asociada a
necrosis y/o inflamacién supurativa, o crénica no supurativa
(inflamacién linfocitica/ plasmocitaria y fibrosis, + atrofia
acinar) (Ferreri, 2003; Gerhardt, 2001; Hill, 1993; Macy, 1989;
Saunders, 2002; Simpson, 1994; Simpson, 2001; Swift, 2000;
Weiss, 1996; De Cock, 2007) (Figura 1). No queda claro si
estos tipos histoldgicos indican una etiologfa definida o bien
una forma de progresion. Actualmente, no existe un modo
fiable de distinguir, de forma no invasiva, entre pancreatitis
aguday pancreatitis crénica no supurativa (Ferreri, 2003; De
Cock, 2007). Consecuencias poco habituales de pancreatitis
son abscesos/ necrosis infectada y acumulaciones quisticas
(Simpson, 1994).

2/ Cuéndo sospechar de
pancreatitis

La pancreatitis aguda se ha descrito en gatos desde las
4 semanas hasta los 18 afios de edad. Los gatos mds
afectados suelen ser los comunes de pelo corto y de pelo

“3ide
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Figura 1. Fila izquierda (de arriba a abajo): pancreatitis aguda (obsérvese la grasa saponificada
y el duodeno inflamado), pancreatitis crénica con un quiste lleno de fluido (flecha), absceso
pancreatico. Fila derecha: Histopatologia de pancreatitis (de arriba a abajo): pancreatitis
aguda supurativa, pancreatitis crénica con fibrosis extensiva (flecha) y fibrosis de infiltrados
linfocitarios, bacterias intrapancredticas (en rojo) visualizadas con hibridacion en eubacterias

fluorescente in situ.

largo. En algunos estudios, se ha observado una mayor
representacion de la raza Siamés. No se ha demostrado
ninguna predisposicion en cuanto al sexo.

Un pequefio nimero de casos padece pancreatitis aso-
ciada a traumatismos, Toxoplasma gondii, trematodos
pancreéticos y hepéaticos (Vyhnal, 2008), PIF, calicivirus
(variante virulenta) y lipodistrofia. Pero generalmente no
suele haber ningln factor evidente asociado (Tabla 1).

Los signos clinicos méas frecuentes en gatos con pancrea-
titis aguda son letargia, anorexia y pérdida de peso.
En algunos casos también aparecen vomitos, diarrea,
estrefiimiento, ictericia, deshidratacion, ascitis y disnea.
Algunos gatos con diabetes mellitus y pancreatitis también
presentan poliuria y polidipsia. La duracién de los sintomas
clinicos hasta que se presenta la enfermedad puede variar
entre menos de 3 dias y 12 semanas.

P
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Tabla 1: ;Cuando deberia sospechar
una pancreatitis?

* Los signos clinicos mas frecuentes en gatos
con pancreatitis aguda son letargia, anorexia y
pérdida de peso.

* De forma variable puede aparecer diarrea,
vOmitos, estrefiimiento, ictericia, deshidrata-
cion, ascitis y disnea.

* La poliuria y la polidipsia pueden estar
asociadas a una diabetes mellitus concurrente
Y pancreatitis.

¢ El aumento de las enzimas hepaticas, aumento
de la bilirrubina, albimina baja y disminucién
del calcio aumentan la posibilidad de pancrea-
titis.

\

Exploracion fisica

A menudo el paciente se encuentra deshidratado y con
hipotermia. También puede mostrar ictericia. El dolor
abdominal no es frecuente. La presencia de una masa
abdominal craneal palpable o de dolor abdominal se ha
descrito en entre un cuarto y un tercio de gatos segin
varios estudios clinicos de gatos con pancreatitis.

3/ Enfoque diagnostico y
diagnéstico diferencial

A) Puntos generales

Los signos clinicos méas frecuentes son letargia, anorexia y
pérdida de peso. Los vémitos, ictericia, diarrea, dolor
abdominal, masa abdominal, poliuria o polidipsia se deben
estudiar en caso de que estén presentes.

Si el animal vomita, hay que buscar la presencia de masas
o de dolor abdominal y descartar causas infecciosas,
parasitarias, metabdlicas y gastrointestinales. En gatos
mayores de 5 afios de edad, se debe descartar el hiper-
tiroidismo midiendo la concentracion sérica de T, total.
En gatos con pancreatitis aguda a menudo se observan
las enzimas hepaticas elevadas, hiperbilirrubinemia,
hiperglucemia, y glucosuria, con lo cual en los gatos

que presenten estos hallazgos se deberia sospechar de
pancreatitis.

Sila ictericia esta presente hay que descartar en primer
lugar, las causas prehepaticas, como por ejemplo hemo-
lisis, para luego buscar causas hepaticas o posthepaticas.
La pancreatitis aguda combinada con la lipidosis hepéatica
esta asociada a un aumento de la mortalidad. En algunos
estudios se ha observado la presencia de pancreatitis,
colangiohepatitis y enfermedad intestinal inflamatoria de
forma concurrente (triaditis) (por ejemplo, Akol, 1993;
Forman, 2004; Simpson, 2001; Weiss, 1996; De Cock,
2007). La sospecha de pancreatitis es alta, en gatos con
enfermedad hepética, biliar o intestinal. Asimismo, se
deberfa sospechar de pancreatitis en gatos con un diagnés-
tico confirmado de lipidosis hepética con efusion peri-
toneal (Akol, 1993).

La pancreatitis puede ser la causa de diabetes mellitus en
algunos gatos, pero la verdadera relacion entre estas
enfermedades esté poco aclarada. Un estudio sugiere que
los gatos con pancreatitis y diabetes mellitus son muy
sensibles a la insulina. La euglucemia transitoria y la
disminucion de la necesidad de insulina tras eliminar un
absceso pancreético indican que la inflamacion o infeccidn
pancredtica pueden exacerbar la diabetes mellitus en
gatos. También se ha descrito diabetes mellitus transitoria
en un gato con sospecha de pancreatitis.

Si existe una fuerte sospecha de pancreatitis, para ayudar
a detectar la inflamacién pancreética, se debe realizar una
ecografia y un analisis para determinar los marcadores
pancreéticos (por ejemplo, lipasa pancreética especifica).
Sin embargo, dada la cantidad de enfermedades concur-
rentes, con frecuencia hay que realizar una laparotomia
exploratoria con biopsia del pancreas, higado, intestinos y
nédulos linfaticos mesentéricos para elaborar un diagnés-
tico preciso y poder colocar una sonda de alimentacion. El
enfoque diagndstico en gatos con sospecha de pancreatitis
se describe en el Caso clinico y se resume en la Tabla 2.

B) Pruebas de laboratorio

Pruebas rutinarias:

Hematologia

En gatos con pancreatitis es frecuente observar una
anemia leve que puede ser no regenerativa, y leucocitosis,
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a menudo sin desviacion izquierda. En algunos gatos se
produce leucopenia, lo que indica un peor pronéstico.

Bioquimica sérica

Con bastante frecuencia se observa un incremento de
ALT, ALP. bilirrubina, colesterol y glucosa, hipocalemia e
hipocalcemia (total e ionizada). La presencia de azotemia
es variable.

Hipocalcemia

La hipocalcemia, presente en el 50% de los casos
aproximadamente, es quiza el factor que méas ayuda a
incrementar la probabilidad del diagnéstico de pancreatitis
(Kimmel, 2001). La hipocalcemia asociada a la pancreatitis
puede ser la consecuencia de la saponificacion de la
grasa, acumulacion en el tejido blando y cambios en la
homeostasis de la PTH. La presencia de hipocalcemia
ionizada (< 1 mmol/I) indica un mal prondstico (Kimmel,
2001). En algunos gatos con pancreatitis se observa
hipocobalaminemia y se cree que se debe més a una
enfermedad intestinal concurrente, que a una insuficiencia
pancredtica exocrina (Simpson, 2001).

Analisis de orina

Permite diferenciar |la azotemia renal de la prerrenal. La
presencia de glucosa o cetonuria deberfa llevar a pensar
en diabetes mellitus.

Enzimas especificas del pancreas

Los aumentos de la actividad de la amilasa y lipasa séricas
se han empleado clasicamente, como indicadores de
inflamacién pancredtica en perros. En gatos parece ser
que la amilasa y lipasa séricas totales no son de utilidad
para diagnosticar la pancreatitis aguda.

Estas limitaciones han promovido el desarrollo de prue-
bas enzimaticas o “marcadores” considerados de origen
pancreéatico. En gatos se han evaluado las pruebas de
inmunorreactividad similar a la tripsina (TLI), del péptido
de activacién del tripsinégeno (PAT) y de la lipasa
pancreética especifica.

Inmunorreactividad similar a la tripsina felina (fTLl)

La inmunorreactividad de la tripsina ha demostrado que
permite detectar de forma fiable la insuficiencia pancres-
tica exocrina felina. Es mucho menos (til como indicador
de inflamacién pancreética (Forman, 2004; Gerhardt, 2001,

~

Tabla 2: Cémo diagnosticar con
precision la pancreatitis

* No existe una unica prueba no invasiva que
identifique de forma precisa a todos los gatos con
pancreatitis.

* Los valores de amilasa, lipasa y TLI en suero no
son tan fiables como para confirmar el diagndstico
de pancreatitis aguda.

* La lipasa pancreatica especifica resulta promete-
dora, con una sensibilidad estimada del 67%, y
especificidad de la fPLI del 91%. En la prueba
de Spec fPL (versién comercializada de PLI) que
utiliza 5,4 g/l como valor limite de diagnéstico, la
sensibilidad fue del 79% y la especificidad del 82%.

* La ecografia abdominal tiene una sensibilidad del
35-67% y una especificidad aproximada del 73%.

* Los gatos con pancreatitis pueden tener fPLI/
SpecfPL y ecografias normales.

* La biopsia pancreatica permite confirmar y distin-
guir entre subtipos histologicos de pancreatitis,
hiperplasia pancreatica y neoplasia pancreética.

* La laparotomia exploratoria permite diagnosticar
enfermedades concurrentes en el higado y en el
intestino delgado.

/

Simpson, 2001; Swift, 2000) (ver Caso clinico). Se ha
indicado que su sensibilidad es muy baja, del 28%, y con
frecuencia, en caso de pancreatitis aguda letal los valores
estan dentro de la normalidad. La especificidad es algo
mejor, siendo aproximadamente del 66-75%. La escasa
sensibilidad, especialmente en gatos con pancreatitis
aguda grave, indica una regulacién de la TLI hacia la baja
cuando el pancreas se inflama. En gatos con enfermedad
renal, la alteracion del aclaramiento renal puede afectar a
la especificidad, ya que la histologia pancreatica puede
ser normal en gatos con TLI alta y enfermedad intestinal.

Inmunorreactividad de la lipasa pancreética felina o
especifica (fPLI, SpecfPL)

Dadas las limitaciones de la fTLI, recientemente se han
desarrollado pruebas para medir la inmunorreactividad de
la lipasa pancredtica especifica del pancreas felino
(Steiner, 2004). Todavia se esté determinando su utilidad
clinica. De todas formas, los primeros resultados de la fPLI
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son mucho mas prometedores que la fTLI, con una
sensibilidad para pancreatitis del 67%, y una especificidad
del 91% (Forman, 2004). La evaluacién preliminar de la
version comercial de la fPLI, Spec fPL, que utiliza 5,4 ug/I
como valor limite de diagndstico, resulté en una sensibi-
lidad del 79% y una especificidad del 82% (Forman et al.,
informacién no publicada).

Péptido de activacion del tripsinégeno

El péptido de activacién del tripsindgeno (PAT) es un péptido
generado por la activacion del tripsindgeno (Karanjia,
1993). En un organismo sano, no se detecta PAT en sangre
ni en orina. Sin embargo, |a activacion intrapancreética del
tripsinégeno libera PAT que se puede medir en plasma con
EDTAy en orina. Los estudios han demostrado que se puede
detectar la produccion de PAT en gatos con pancreatitis
edematosa y hemorragica, produciéndose un nivel mas
alto en aquellos con pancreatitis hemorragica (Karanjia,
1993). Lamentablemente, la aplicacién clinica es poco
probable ya que en general esta prueba no se encuentra
disponible.

4/ Diagnostico por la
imagen

A) Radiografia

En la imagen radiogréafica del gato con pancreatitis aguda
se puede apreciar pérdida del detalle de la serosa, mayor
opacidad del cuadrante craneal derecho del abdomen,
desplazamiento del duodeno en sentido ventral y/o hacia
la derecha, duodeno dilatado con hipomotilidad y des-
plazamiento caudal del colon transverso. Aunque general-
mente no hay signos radiogréaficos, la radiografia no
especifica es una opcion razonable como primera prueba
de diagndstico por imagen en animales con sintomas gastro-
intestinales. Cuando la imagen radiogréfica es normal o
confusa se puede hacer un seguimiento con ecografia o un
estudio de contraste de la parte gastrointestinal superior.
Las radiograffas toracicas pueden permitir detectar fluido
pleural, edema o neumonia, que pueden estar asociados a
pancreatitis en perros y gatos (Hill, 1993; Saunders, 2002).
El alto indice de tromboembolia pulmonar asociado a
pancreatitis felina puede explicar algunas de las alteraciones
radiogréficas toracicas (Schermerhorn, 2004).

B) Ecografia

Las observaciones ecograficas incluyen pancreas hipo-
ecogénico agrandado, cavidades como abscesos o pseudo-
quistes, conducto pancreatico dilatado, duodeno edematoso
y con hipomotilidad, dilatacién biliar y fluido peritoneal
(Ferreri, 2003; Gerhardt, 2001; Saunders, 2002; Simpson
1994; Swift, 2000). Las observaciones en gatos indican que
mediante ecografia se pueden detectar entre un 35y un
67% de los gatos con pancreatitis, con una especificidad
aproximada del 73% (Forman 2004; Gerhardt, 2001;
Saunders, 2002; Swift, 2000). Claramente, esto significa
que la ecograffa normal no descarta la pancreatitis, y que
cuando la imagen es anormal se deberfan considerar otras
enfermedades ademads de la pancreatitis (por ejemplo,
hiperplasia pancreética, neoplasia pancreética).

El veterinario debe ademas tener en cuenta el diagnéstico
diferencial de las estructuras peripancreéticas ya que si
estan aumentadas pueden tener un aspecto ecogréafico
idéntico a la pancreatitis. La aspiracion con aguja fina de
las cavidades puede ayudar a distinguir un absceso de un
pseudoquiste, neoplasia de inflamacion, etc. (Simpson,
1994).

Tomografia computerizada

La tomografia computerizada de contraste (TC con contraste)
es la prueba de eleccion para el diagnéstico de pancrea-
titis en las personas. En gatos, los estudios han sido
decepcionantes, por no detectar al pancreas o por no
evidenciar las diferencias respecto a los gatos con
pancreatitis (Forman, 2004; Gerhardt, 2001).

Paracentesis abdominal

El andlisis del fluido peritoneal puede ayudar a detectar
varias causas de abdomen agudo como la pancreatitis,
perforacion gastrointestinal o rotura del conducto biliar. En
ocasiones se detecta fluido acumulado en el abdomen o en
la cavidad pleural en gatos con pancreatitis aguda. En un
estudio, se ha observado efusién abdominal o tordcica en
17 de 40 gatos. En otro estudio se ha observado efusion
abdominal en 5 de los 5 gatos con lipidosis hepatica y
pancreatitis y también abdominal en 2 de 8 gatos.
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5/ Indicadores de
pronostico

La presencia de shock o anomalfas como oliguria, azo-
temia, ictericia, transaminasas notablemente elevadas,
hipocalcemia ionizada (< 1 mmol/l), hipoglucemia, hipo-
proteinemia, acidosis, leucopenia, descenso del hema-
tocrito, trombocitopenia y CID se deberfan considerar como
indicadores probables de pancreatitis grave en el gato.

A) Biopsia pancredtica e
histopatologia

Se puede realizar una biopsia del pancreas mediante
cirugia o laparoscopia. Las recomendaciones actuales,
basandose en la distribucién irregular de la inflamacion
pancreatica, sugieren tomar biopsias de las partes aparente-
mente anémalas de los l6bulos izquierdo y derecho, asi
como del cuerpo. Los hallazgos histopatoldgicos son varia-
bles y no existe todavia un consenso acerca de su inter-
pretacion (Figura 1). En general, la histopatologia describe
la pancreatitis segln sus caracteristicas predominantes
como aguda necrotizante (predomina la necrosis), aguda
supurativa (predominan los neutréfilos) o crénica no
supurativa (inflamacién linfocitica/plasmocitaria v fibrosis)
(Ferreri, 2003; Gerhardt, 2001; Hill, 1993; Macy, 1989;
Saunders, 2002; Simpson 2001; Simpson, 1994; Swift,
2000; Weiss, 1996; De Cock, 2007). No queda claro si estos
tipos histolégicos indican una etiologia definida o bien
una forma de progresion. En cualquier caso, el prondstico
de la pancreatitis supurativa es malo (Hill, 1993).

6/ Como tratar la
pancreatitis

A) Tratamiento médico

El tratamiento médico se basa en mantener o restaurar
la perfusion tisular adecuada, limitar la translocacién
bacteriana e inhibir los mediadores inflamatorios y las
enzimas pancredticas. El tratamiento quirdrgico consiste
principalmente en restaurar el flujo biliar, eliminar el tejido

4 N

Tabla 3: Como tratar la pancreatitis

No hay estudios que hayan evaluado en profundidad
los diferentes tratamientos en gatos que desarrollaron
pancreatitis de forma natural.

Tratamiento médico:

* mantener o restaurar la perfusién pancreatica
adecuada

* administrar analgésicos

* limitar la translocacién bacteriana

* inhibir los mediadores inflamatorios y las
enzimas pancredticas

* proporcionar un apoyo nutricional enteral
(Figura 2)

* tratamiento quirdrgico

* restaurar el flujo biliar

* extraer el tejido pancreéatico necrético infectado y
tratar las consecuencias como los pseudoquistes.

J

pancreatico necrético infectado o tratar consecuencias
como los pseudoquistes (Tabla 3). No hay estudios que
hayan evaluado en profundidad los diferentes tratamientos
de la pancreatitis felina.

Normalmente el tratamiento se inicia incluso antes de
confirmar el diagnéstico, y en funcién de los sintomas y
resultados laboratoriales del paciente. La deshidratacion
y la hipovolemia se tratan con fluidoterapia intravenosa.
La solucién Ringer Lactato o NaCl al 0,9% suelen ser la
primera opcion. Si fuera necesario, habria que suplementar
con potasio y glucosa. El tipo de fluido debe elegirse en
funcién de las mediciones de electrolitos y pH para restaurar
los niveles normales y el equilibrio dcido-base. La hipo-
calcemia ionizada es frecuente en la pancreatitis aguda y
determina el pronéstico en gran medida (Kimmel, 2001).
De todas formas, no queda claro si el tratamiento de la
hipocalcemia, que no se suele asociarse con fascicula-
ciones, tétanos o convulsiones, afecta al resultado.

En caso de hipoproteinemia o shock podrian indicarse
plasma (20 ml/kg IV) o coloides (10-20 ml/kg/dia IV). Los
coloides como el dextrano 70 y hetastarch también pueden
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tener un efecto antitrombdtico que ayudarfa a mantener la
microcirculacion. La insulinoterapia estd indicada en los
pacientes diabéticos. Es preciso distinguir entre hiper-
glucemia por estrés y diabetes mellitus (la hiperglucemia
por estrés se caracteriza por la ausencia de cetonas,
fructosamina normal, e hiperglucemia transitoria).

Si los vémitos son persistentes, pueden resultar de ayuda
la administracién de antieméticos (clorpromacina 0,2-
0,4 mg/kg administrada por via subcutanea o intramuscular
cada 8 horas,) y los antiacidos (por ejemplo, famotidina
0,5-1 mg/kg).

La administracién de antibiéticos de amplio espectro
con fines profilacticos (por ejemplo, amoxicilina + fluoro-
quinolona segun la gravedad) puede estar indicada en
pacientes con shock, fiebre, diabetes mellitus o signos de
fallo en la barrera Gl. Se ha observado la translocacion
bacteriana en pancreatitis felina inducida y con E. coli
marcados e introducidos en el colon, y en otros puntos,
como la bilis. En este caso se evitd la colonizacién
mediante cefotaxima (50 mg/kg 3 veces al dia) (Widdison,
1994; Widdison, 1994). Recientemente se ha indicado la
presencia de bacterias dentro del pancreas felino (Figura
1) aunque la frecuencia de translocacion sigue sin
determinarse.

La analgesia es un factor importante para el cuidado de los
pacientes con pancreatitis. Se pueden emplear opioides
inyectables como la buprenorfina (0,005-0,01 mg/kg SC
cada 6-12 horas) o la oximorfona (0,05-0,1 mg/kg IM,
SC cada 1-3 horas). Puede ser necesario administrar una
sedacion a dosis bajas con acepromacina (0,01 mg/kg IM)
a pacientes que se vuelven disfdricos tras los opioides. La
buprenorfina es un agonista parcial y puede antagonizar la
administracion de analgésicos mas potentes en animales
con dolor grave. La aplicacion de un parche transdérmico
de fentanilo (Durogesic) en una zona de la piel limpia y sin
pelo aporta una analgesia de mayor duracién (parche de
25 ug/h). No se alcanza un nivel adecuado de fentanilo hasta
transcurridas 6-48 horas después de su aplicacion, de
manera que deberia administrarse otro analgésico a corto plazo.
El autor no utiliza farmacos antiinflamatorios no esteroideos
como analgésicos en gatos con sospecha de pancreatitis.

Una vez que se ha confirmado potencialmente el diagnés-
tico de pancreatitis, se puede emplear una terapia mas
especifica. El tratamiento especifico de pancreatitis ha
evolucionado en dos lineas:

1. Frenar la pancreatitis
2. Limitar las consecuencias locales y sistémicas de la
pancreatitis

El fracaso en la inhibicion de la progresion de la pancrea-
titis espontanea ha llevado a poner un mayor énfasis en
limitar los dafios, mejorar los efectos de los mediadores
inflamatorios o de las enzimas pancredticas y mantener la
perfusién pancreatica.

Hay que realizar andlisis en busca de anomalias en la
coagulacién y en su caso considerar el tratamiento con
vitamina K parenteral. Si existe una coagulopatia como la
CID o hipoproteinemia, o si el paciente con pancreatitis
esta empeorando, el plasma congelado fresco (10-20 mi/kg)
puede ayudar a aliviar la coagulopatia, la hipoproteinemia,
y a restaurar el equilibrio proteasa-antiproteasa. La adminis-
tracion de heparina (75-150 1U/kg 3 veces al dia) puede
resultar Gtil para tratar la CID, promover la microcirculacion
6ptima en el pancreas y eliminar el suero lipémico. En
la pancreatitis se ha demostrado que la rehidratacion iso-
volémica con dextrano promueve la microcirculacion pan-
credtica en perros. La infusion de dopamina (5 ug/kg/min) ha
mostrado tener un efecto protector al administrarla en las
12 horas de induccidn de la pancreatitis (Karanjia, 1990).
Experimentalmente, los antagonistas H, y H, bloquearon
el avance de pancreatitis de tipo edematosa a hemorragica
en gatos y por tanto pueden resultar beneficiosos en los
pacientes (Harvey, 1987).

En un futuro, un tratamiento que anule directamente la
respuesta inflamatoria sistémica, por ejemplo antagonistas
del factor activador de las plaquetas (PAF) como lexipafant,
IL-1y TNF-alfa, podria ser beneficioso (Raraty, 2004).

Se ha indicado que los extractos de enzimas pancreéticas
orales reducen el dolor en personas con pancreatitis crénica,
aunque este punto resulta controvertido. En gatos no se ha
descrito la existencia de un sistema de retroalimentacion
negativo mediado por proteasas.

B) Tratamiento dietético

A diferencia de los perros, que presentan con frecuencia
vomitos y dolor abdominal, en los gatos normalmente se
presenta una anorexia y pérdida de peso, lo que puede
contribuir de forma significativa a un mal prondstico. El
ayuno prolongado (> 3 dfas) para evitar la estimulacion
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pancredtica puede que sélo sirva para agravar la mal-
nutricién. El clinico se enfrenta al dilema de tener que
proporcionar apoyo nutricional para evitar o revertir la
malnutricién y la lipidosis hepética, o bien hacer ayunar al
paciente para evitar la “estimulacion pancreatica”.
Actualmente como dogma se recomienda evitar la ingesta
oral en pacientes con pancreatitis y que tienen vomitos o
dolor abdominal, y evitar en la nutricién enteral nutrientes
que estimulen al pancreas (aunque considerando las nece-
sidades proteicas de los gatos esto es imposible).

Sin embargo, existen cada vez mas evidencias tanto en
personas como en animales de que la nutricion enteral es
mas beneficiosa que la parenteral en el tratamiento de la
pancreatitis aguda (Qin, 2002; Windsor, 1998). La alimen-
tacion yeyunal (distal al punto de estimulacién pancreética)
no exacerba la pancreatitis aguda ni en humanos ni en los
animales de experimentacion. Las personas con pancreatitis
aguda alimentadas mediante sondas de yeyunostomia
(pueden ser sondas orales transpildricas), tienen una
morbilidad inferior, y una estancia hospitalaria mas breve
que aquéllas tratadas con NPT (nutricién parenteral total)
(Windsor, 1998). Puesto que actualmente es factible colo-
car sondas de yeyunostomia sin necesidad de cirugfa en
gatos y perros, a través de la nariz, eséfago o estémago, la
aplicacion clinica de esta estrategia de alimentacion
no queda limitada por el procedimiento quirtrgico. Sin
embargo, queda abierto el debate de si los gatos con
pancreatitis aguda realmente necesitan alimentacion

yeyunal. Se ha observado una buena respuesta en los
centros de referencia que emplean sondas de alimentacion
nasogastricas, nasoesofégicas, de esofagostomia o de
gastrostomia con dietas enterales (por ejemplo, Clinicare)
que contienen un 50% de calorfas aproximadamente proce-
dentes de la grasa (Figura 2). Una publicacion reciente
en la que se empleaba alimentacion nasogastrica demostré
que una dieta enteral liquida administrada de forma
continuada resultaba bien tolerada en gatos con sospecha
de pancreatitis, con un 91% de una supervivencia > 28 dias
(Klaus, 2006). Estos resultados parecen coherentes con las
observaciones realizadas en humanos y en animales de
experimentacion que demuestran que los grandes beneficios
de la nutricién enteral en la pancreatitis aguda se deben
a la reduccion de la respuesta inflamatoria sistémica y
reduccién de la translocacién bacteriana, mas que a la
reduccion de la estimulacién pancreéatica (Kalfarentzos,
1997; Qin, 2002; Windsor, 1998).

C) Monitorizacién del paciente

Los pacientes con sospecha de pancreatitis o pancreatitis
confirmada deben ser monitorizados para poder detectar
de forma temprana el posible shock u otras anomalias
sistémicas. Una monitorizacién minima en pacientes
estables incluye la regular evaluacion de las constantes
vitales, del equilibrio de fluidos y electrolitos. En aquellos
pacientes con anomalfas sistémicas, la monitorizacién

(Puede que un gato con las enzimas pancreaticas normales
y con imagen ecografica normal tenga pancreatitis?

Si. Actualmente no existe una tnica prueba, no invasiva, que permita identificar
con precision a todos los gatos con pancreatitis. LLos valores de amilasa, lipasa
y T'LI en suero no son fiables como para confirmar un diagnéstico de pancreatitis
aguda. La lipasa pancredtica especifica resulta prometedora, con una sensibi-

N

lidad estimada del 67 al 79%, aunque esto significa que hasta un 33% de los
gatos con pancreatitis podria tener un valor normal de lipasa pancredtica.

LLa ecografia abdominal tiene una sensibilidad del 35 al 67%, lo cual de nuevo
se traduce en que como minimo un tercio de los gatos con pancreatitis podria tener una imagen
ecogréfica normal. Si existe un indice elevado de sospecha de pancreatitis con niveles enzimaticos
e imagen ecografica normales, una laparotomia exploratoria permitird realizar una biopsia
pancredtica, ademds de detectar enfermedades concurrentes que suelen acompanar a la
pancreatitis como las hepatopatias y enteropatias.
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Figura 2. La sonda de esofagostomia (arriba
a la izquierda) es un medio eficaz para
proporcionar apoyo nutricional enteral a los
gatos con pancreatitis y anorexia, quienes
probablemente necesiten un apoyo nutricional
durante mas de cinco dias (se puede emplear
una sonda nasoesofdgica a corto plazo). El gato
anestesiado se coloca en posicion dectbito
lateral derecho y se inserta un férceps curvado
cerrado dentro del eséfago proximal (abajo a
la izquierda). El férceps se empuja con firmeza
de forma lateral para apartar las estructuras
superficiales y se realiza una incision con la
punta del férceps. El forceps se empuja a través de la incision, se sujeta la sonda de
alimentacion de polivinilo de 15Fr en la mandibula abierta y se levanta hacia la boca. Luego
se recoloca la punta de la sonda de alimentacion, dirigiéndola hacia el eséfago. Previamente
se marca la sonda para indicar la posicion del 7° u 8° espacio intercostal. No debe atravesarse
el esfinter esofagico inferior. La sonda se asegura con una “sutura en dedo chino” (arriba y abajo
a la derecha). Se confirma la posicién de la sonda mediante radiografia. Normalmente la
alimentacion se inicia una vez que el gato se ha recuperado por completo de la anestesia, y se
va aumentando poco a poco el volumen, proporcionando un tercio, dos tercios vy tres tercios
de las necesidades caldricas (aproximadamente 60 kcal/kg) durante tres dias. Inicialmente se
utiliza una dieta liquida, aunque a largo plazo se puede dar el alimento mezclado con agua.

L2

ROYAL CANIN

40




Principales dificultades en

tratamiento de la pancreatitis

deberfa ser mas exhaustiva, incluyendo constantes vitales,
peso, hematocrito, proteinas totales, ingesta y eliminacién
de fluidos, presion sanguinea (venosa y arterial central),
electrolitos y glucosa, equilibrio 4cido base, estado de las
plaquetas y de la coagulacion. La aspiracion mediante
aguja fina guiada por ecograffa puede ayudar a detectar
necrosis pancreética infectada (Simpson, 1994). La eco-
graffa también puede ayudar a detectar consecuencias
derivadas de la pancreatitis aguda como abscesos pancrea-
ticos, formacién de pseudoquistes y obstruccion biliar.

D) Cirugia

Generalmente se recurre a la cirugia para confirmar el
diagnéstico de pancreatitis aguda en gatos. Ademas la
cirugia permite la colocacion de una sonda de alimenta-
cion. La gran precision de la ecografia y de los marcadores
de la inflamacion pancreatica (por ejemplo, lipasa pancreé-
tica especifica) puede llevar a una menor dependencia
de la cirugia en gatos con lipasa pancreatica elevada y
anomalias ecogréaficas, aunque actualmente hasta un
tercio de los gatos con pancreatitis muestran una imagen
ecografica y un valor de lipasa pancreatica normales.

También, se debe subrayar que los gatos con pancreatitis
suelen presentar anomalias concurrentes en otros 6rganos
sistémicos como el higado o los intestinos, y la biopsia
de estos 6rganos y del pancreas puede estar indicada
para optimizar el diagnéstico y el tratamiento. Tras eliminar
un absceso pancreatico en un gato se ha observado
euglucemia transitoria y una menor necesidad de insulina,
lo que indica que la intervencion quirdrgica podria ser
beneficiosa en estos casos. La cirugfa estd potencialmente
indicada en necrosis pancreatica infectada, drenaje de
abscesos, y para investigar y aliviar la obstruccion biliar
persistente. No siempre es necesaria la reseccion o el
drenaje quirdrgico de los pseudoquistes pancredticos, ya
que estos pueden desaparecer de forma espontanea o
mediante drenaje percutaneo.

E) Prondstico

El prondstico de la pancreatitis aguda en gatos suele ser
reservado. La lipidosis hepdtica extensiva, pancreatitis
supurativa, leucopenia e hipocalcemia ionizada < 1 mmol/I
se asocian a un peor prondstico (Akol, 1993; Hill 1993;
Kimmel, 2001). W
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6. Caso clinico (gato)

Presentacion clinica

“Joey”, macho de 4 afos, castrado,
comun de pelo corto

Sintomas que presenta: \Vémitos, anorexia, letargia
Historial: Sintomas desde hace 7 dias

Exploracién fisica: Ritmo cardiaco 230 Ipm, T 39° C,
7,1kg., PCC (puntuacién de la condicién corporal) 4/5, con
sobrepeso pero por lo demés normal.

Diagnostico diferencial: Vémitos

Pruebas de diagndstico

Hemograma completo:

Interpretacion

El incremento de las enzimas hepéticas (enzimas hepato-
celulares) y la hiperbilirrubinemia en ausencia de anemia,
indican enfermedad hepatica (por ejemplo, colangio-
hepatitis, lipidosis hepatica) o enfermedad biliar (por
ejemplo, se deberia considerar colangitis o la obstruccion
biliar parcial por calculos o pancreatitis).

Deberfa considerarse las enfermedades concurrentes
intestinales y pancreéticas, es decir, la “triaditis”.

® Hematocrito

49 (32-52 %)

® \/olumen corpuscular medio

51 (40-52 fl)

® Recuento de leucocitos

10,5 (5,3-16,6 x10%/pl)

e Neutrofilos

6.7 (2,3-11 x10%yl)

e Neutréfilos en banda

0(0-0,1 x10%4ul)

Diagnostico por imagen

Ecografia, ver foto mas abajo.Ecografia abdominal:

e |infocitos 1,8(1,2-6,9 x10%/ul)
* Monocitos 0,6 (0-1,1 x10%/ul) e Dilatacion leve del conducto cistico
e Fosindfilos 1,4(0,1-2,3 x10%/ul) e E| pancreas es hipoecogénico rodeado de grasa hiperecogénica
e Plaquetas aglutinamiento - adecuado @ Linfadenopatia leve adyacente al colon
e Proteinas totales 8,7 (5,9-7,5 g/dl)
Bioquimica:
® Na 149 (146-156 mEq/)
oK 3,7 (3,8-5,6 mEq/l)
e Cl 116 (112-123 mEa/1) Figura 1. Ecografia del abdomen craneal. El
* HCO, 17 (12-21 mEq/|) pancreas aparece hipoecogénico rodeado de
e Urea 15 (17-35 mg/dl) grasa hiperecogénica.
e (Creatinina 1,4(0,7-2,1 mg/dl)
* (Ca 9,4 (8,2-11,5 mg/dl)
e PQ, 3,5(3,6-6,6 mg/dl)
e Proteinas totales 6.8 (6,7-8,5 g/dl)
e Alblimina 3,6(2,9-4,3 g/dl)
® Globulina 3.2(3,1-5,1 g/dl)
® (lucosa 157 (63-140 mg/dl)
e ALT 1195 (29-186 U/I)
o AST 302 (13-46 U/I)
e ALP 28 (15-96 U/I)
® GGT 3(0-3 U/l
o Bilirrubina 0,6 (0-0,2 mg/dl)
e Amilasa 1071 (489-2100 U/I)
e Colesterol 248 (73-265 mg/dl)
e CK 759 (71-502 U/1)
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Citologia

Aspiracion con aguja fina hepatica: no diagndstico,
no se detectan hepatocitos

Aspiracion con aguja fina del nédulo linfatico:
hiperplasia reactiva

Estas observaciones indican pancreatitis. La hiperplasia
reactiva de los nédulos linfaticos abdominales indica
enfermedad intestinal.

Evaluacién posterior de la inflamacién pancreatica y de
la funcién intestinal
PLI: 100,7 (2-6,8 pg/l) ~ fTLI: 66,7 (12-82 pg/)

Cobalamina: 1.617 (>900 pg/ml)
Folato: 16 ng/ml (12-20 ng/ml)

Interpretacion: PLI elevado compatible con pancreatitis;
obsérvese que la TLI es normal. El valor normal de
cobalamina y folato no respaldan la presencia de una
enfermedad grave concurrente de intestino delgado.

Plan terapéutico

Se administro tratamiento sintomatico y de apoyo.

e Fluiodoterapia IV con KCl adicional

e Famotidina

e Ampicilina

e Metronidazol

e Metoclopramida

e Alimentacion asistida (Clinicare) con jeringa, o alimenta-
cién por sonda nasogastrica, si el primero no resulta

Los vémitos desaparecieron, el apetito se recuperé y se
dio el alta al gato.

Seguimiento

El gato volvi6 a la consulta, al cabo de 6 dias otra vez con
vomitos. A la palpacion abdominal se observé engrosa-
miento del intestino. La radiograffa abdominal mostré
un cuerpo extrafio mineral tubular opaco y la zona
distendida del intestino delgado (18 mm).

Cirugia

e Cuerpo extrafio circular en el yeyuno proximal

e Péancreas irregular prominente (véase foto A)

e Higado pélido (véase foto B)

e Aumento de linfon6dulo colénico (véase foto C)
e Cultivo de higado y bilis
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Histopatologia

® Pancreas: dentro de los septos lobulares hay una
pequefia cantidad de neutréfilos, células plasméaticas
macrofagas y edema leve (véase fotomicrografia).

* Duodeno: pequefio a moderado ndmero de células
plasméticas, eosindfilos, linfocitos, ocasionales neutréfilos
transmigrantes (véase fotomicrografia).

e Higado: Las triadas portales grandes, ocasionalmente
tienen hiperplasia del conducto biliar. Vacualizacion
hepatocelular ocasional.

Diagnostico: Pancreatitis
cronica leve, duodenitis
leve, hiperplasia linfoide
reactiva leve

Tras la cirugia, el gato fue dado de alta con una anti-
bioterapia y apoyo nutricional, con transicién a un alimento
de mantenimiento equilibrado para gatos. Los valores
aumentados de las enzimas hepéticas y de la bilirrubina
bajaron a la normalidad y el gato no ha tenido que volver
ala clinica.

El principal diagndstico es el de pancreatitis. La presentacion
clinica, los resultados de las pruebas de diagndstico por ima-
gen y la PLI apoyaron este diagndstico, el cual se confirmé
mediante biopsia quirlrgica. Se sospecha que el aumento
de las enzimas hepaticas y de la bilirrubina fue secundario a
la pancreatitis aguda inducida y posiblemente por lesion
intestinal concurrente préxima al pancreas (aumento de la
translocacion al sistema portal). Hay que mencionar que los
valores de TLI y amilasa se encontraban dentro del rango
normal. Se cree que el gato ingirid el cuerpo extrafio cuando
regreso a casa después de la hospitalizacion. Il
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