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Introducao

Que armadilhas devem ser evitadas no diagnostico, tratamento e maneio
nutricional de cées e gatos com pancreatite? E este o tema da presente
FOCUS edicao especial, elaborada por uma equipa de 4 especialistas inter-
nacionais que se reuniram por duas vezes para compilar os mais recentes
e relevantes dados clinicos sobre a patologia.

A pancreatite ¢ uma doenga grave com uma evolugdo muito rapida.
Infelizmente, é frequentemente fatal e requer um maneio imediato e rigo-
roso. De modo geral, os Médicos Veterinarios tém tendéncia para sobredia-
gnosticar a forma aguda e subdiagnosticar a forma cronica. Assim, a primeira
armadilha a evitar prende-se com o reconhecimento de que os conceitos de
pancreatite aguda e crénica ndo séo exactamente idénticos, numa perspectiva histoldgica e clinica!

Outro obstaculo consiste em confiar demasiado nas analises sanguineas, cujos testes nao sao 100% es-
pecificos nem sensiveis. Com esta publicacao pretendemos fornecer ao Médico Veterinario um instrumento
concreto e de aplicacdo imediata na prética clinica diaria. Somos sensiveis as expectativas da classe e,
como tal, é nossa intencéo veicular a informacéo sob a forma de uma apresentacéo global e educativa,
ilustrada com casos clinicos para facilitar a memorizagéo.

Esperamos que apos a leitura destas 50 paginas, a pancreatite deixe de ter segredos para o leitor!

Philippe Marniquet,
DVM, Dipl. ESSEC
Royal Canin
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1. O que é a pancreatite canina?

> RESUMO

A pancreatite, tanto aguda como cronica, € uma doenga comum no céo. Os sinais clinicos variam de ligeiros e
inespecificos até graves e potencialmente mortais. E impossivel diferenciar a patologia cronica da aguda
apenas com base nos sinais clinicos, mas este facto néo é relevante para 0 maneio de emergéncia a curto
prazo. A longo prazo, se o animal recuperar da crise, a pancreatite aguda € totalmente reversivel, enquanto
que a cronica pode induzir a perda progressiva do tecido exdcrino e/ou enddcrino e provocar 0
desenvolvimento de insuficiéncia pancreatica exdcrina e/ou diabetes mellitus. De modo geral, ndo séo
conhecidas as causas de ambos os tipos de pancreatite, embora o Cocker Spaniel possa sofrer de uma forma

auto-imune desta doenca.

Introducéo: anatomia e
funcdes do pancreas na
espécie canina

No cdo, o pancreas é um 6rgdo relativamente mal
circunscrito, situado no abdémen cranial, caudal ao
estdbmago, com fungBes exdcrinas e enddcrinas relevantes.
E composto por um lobo esquerdo, posicionado por tras da
grande curvatura do estdmago e adjacente a zona cranial
do cdlon transverso; um lobo direito, em posicéo medial
ao duodeno proximal (Figuras 1 e 2); e um corpo entre
ambos os lobos. O pancreas exdcrino representa cerca de
98% da massa pancredtica e produz enzimas digestivas
muito importantes, bicarbonato e o factor intrinseco (FI) no
duodeno proximal. Na maioria dos cdes, as enzimas sao
segregadas pelos &cinos secretores no intestino delgado
atraveés de dois ductos pancredticos (enquanto nas
espécies humana e felina existe apenas um unico ducto
pancreético). O principal ducto pancreatico, na espécie
canina, é equivalente ao ducto acessoério do Homem e
penetra no duodeno através da papila duodenal menor.
O ducto de menor dimensao, ducto pancreatico, entra
no duodeno aproximadamente 28mm cranial ao ducto
acessorio, muito préximo do ducto biliar na papila

duodenal maior. No c&o, 0s ductos pancreatico e biliar
estdo bastante préximos mas nunca se cruzam.

Os ilhéus enddcrinos segregam insulina, glucagon e outras
hormonas que participam no metabolismo, e representam
apenas 2% da massa pancredtica (Figura 3). A estreita
associagéo anatémica entre 4cinos e ilhéus permite uma
sinalizagdo subtil entre ambos, de modo a coordenar a
digestdo e o metabolismo, mas também pressupde a
existéncia de uma relacdo causa/efeito complexa entre
a diabetes mellitus e a pancreatite.

Figura 1. Aspecto macroscopico do pancreas
de um céo saudavel durante a cirurgia
(& direita, o lobo duodenal).
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Figura 2. Secgéo histologica do pancreas de
um céo saudavel, apresentando acinos com
enzimas nos lébulos e dois ductos pancreéti-
cos. Amostra corada com hematoxilina e eosina.

Figura 3. Seccéo histologica do pancreas de um
cdo saudavel corado por fluorescéncia imuno-
histoquimica com sinaptofisina para destacar
os ilhéus (corados com a tonalidade castanha).

As enzimas pancredticas sao responsaveis pela decomposi-
¢do inicial das moléculas alimentares de maiores dimensées
€ a sua acgdo requer um pH alcalino. Assim, em simultaneo,
as células do ducto pancreéatico segregam bicarbonato. O
pancreas produz diversas proteases, fosfolipases, ribo-
nucleases e desoxirribonucleases como precursores inactivos
(zimogénios), mas também c-amilase e lipase como molé-
culas intactas. O pancreas € a Unica fonte significativa de
lipases e, por conseguinte, a esteatorreia (presenca de
gordura nas fezes) constitui um forte indicativo de
insuficiéncia pancreatica exdcrina (IPE).

Num animal saudavel, a secrecdo pancreética é desenca-
deada pela antecipacdo da ingestdo de alimentos e
preenchimento do estdmago e, com maior incidéncia, pela

presenca de gordura e proteina no limen intestinal. O
nervo vago, a hormonas secretina e a colecistoquinina,
libertadas pelo intestino delgado, estimulam a secre¢do
pancredtica. O tripsinogénio é activado no interior deste
orgdo pela enzima enteroquinase da bordadura em
escova, que cliva um peptideo (peptideo de activagdo da
tripsina - PAT) do tripsinogénio. A tripsina activada, por
sua vez, activa 0s outros zimogénios existentes no limen
intestinal. No cdo, o factor intrinseco (Fl), indispensavel
para a absorgéo de cobalamina no ileo, é predominante-
mente segregado pelo pancreas, contudo uma pequena
porgéo é produzida pela mucosa gastrica. Este processo
de secregéo contrasta tanto com o do ser humano, no qual
o FI é exclusivamente segregado pelo estomago, como
com o do gato, cujo factor intrinseco apenas é segregado
pelo pancreas, sem existéncia de qualquer fonte géstrica.

1/ O que é a pancreatite?

A pancreatite & uma inflamag&o do pancreas, em geral estéril,
e tamhém pode ser definida como pancreatite aguda ou pan-
creatite cronica. E muito importante compreender que, tal
como em outros drgéos, p.ex. figado e rins, estas definicdes
séo apenas histolégicas e NAO clinicas (Figura 4 e Tabela 1).
Um c&o com pancreatite cronica subjacente pode evidenciar
um episédio agudo com sinais aparentemente classicos de
pancreatite «aguda», assim como um animal com a forma
aguda da patologia pode apresentar episdios recorrentes
similares aos de pancreatite cronica (Figura 5). Para além
disso, em cdes com pancreatite cronica observa-se a tendén-
cia para um longo periodo de doenca subclinica, clinica-
mente silenciosa, que culmina numa apresentacao aguda,
momento em que j& se verifica uma perda significativa da
funcéo pancreatica (Figura 6). Numa série de casos clinicos
em cdes, com 14 situacdes de pancreatite cronica histologi-
camente confirmada, a maioria dos animais apresentava
sinais gastrointestinais recorrentes, pouco acentuados. Trés
casos deste grupo evidenciaram exacerbacdo aguda dos
sintomas gastrointestinais, dois apresentaram ictericia
aguda pds-hepatica e um céo revelou, como primeiro sinal
clinico, cetoacidose diabética aguda (Watson PJ, 2010).

Decidir se se trata de um caso verdadeiramente «agudo»
ou «crénico» ndo € relevante para a abordagem imediata
do céo, uma vez que o tratamento & sintomatico. No entanto,
pode ter influéncia no maneio de longa duracéo. E impor-
tante reconhecer as diferengas, uma vez que a etiologia das

waide
ROYAL CANIN
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formas agudas e cronicas da patologia pode ser distinta. A
pancreatite cronica é definida como uma doenca inflama-
téria continua do pancreas, caracterizada pela destruigéo
progressiva do parénquima e perda constante da fungéo
pancreatica. Alguns cdes com pancreatite cronica podem
desenvolver insuficiéncia pancredtica exdcrina (IPE), devido &
perda de tecido exdcrino, e/ou diabetes mellitus (DM) em
consequéncia da perda de ilhéus, se bem que, tendo em conta
a grande reserva funcional deste 6rgéo, o quadro descrito
representa a doenga em fase final, apds perda de 80-90% do
tecido pancreético. A pancreatite aguda, pelo contrario, &
potencial e completamente reversivel - desde que o animal
recupere — €, por conseguinte, nunca desencadeia IPE. No
entanto, animais com a forma aguda da doenca podem
apresentar DM, porque a relagdo causa/efeito entre ambas as
patologias é complexa: a DM cria maior predisposicdo para a
pancreatite aguda fatal no cdo (RS Hess, 1999), assim como a
pancreatite crénica aparentemente provoca o desenvolvi-
mento de DM, em resultado da perda de massa pancreatica.
A pancreatite crénica é considerada responsavel por 30%
dos casos de DM na espécie canina (Hoenig M, 2002).

2/ Até que ponto a
pancreatite canina € comum?

Desconhece-se a prevaléncia real da pancreatite canina.
E muito dificil conduzir estudos sobre uma doenga em que
0 «procedimento de ouro» para o diagndstico consiste na
histopatologia do pancreas, que raramente ¢ efectuada ou
indicada. Nenhum outro teste de diagndstico apresenta
100% de sensibilidade ou especificidade. Na préatica
clinica, é frequente o Médico Veterinario identificar e tratar
casos de pancreatite aguda no céo, pelo que se afigura
ser uma doenga comum. De modo geral, os estudos publi-
cados sobre a sua prevaléncia relatam apenas 0s casos
fatais (COM confirmagéo histopatoldgica) e séo pouco
imparciais quanto a uma segunda opinido nessas popula-
¢Bes. Num ensaio conduzido em 70 cdes com pancreatite
aguda fatal, na realidade 40% dos casos eram exacerba-
¢Oes agudas da doenga cronica (Hess RS, 1998).

A pancreatite cronica parece ser bastante comum no
cdo. Um estudo recente post-mortem, revelou que 25%
dos cdes geriatricos eutanasiados em consequéncia de
diversas doencas «do envelhecimento» de acordo com o
primeiro parecer clinico, apresentavam pancreatite cronica

Figuras 4. Pancreatite aguda e cronica.

Aspecto postmortern de uma pancreatite
aguda necrosante fatal num cao.

Aspecto histologico de uma pancreatite
aguda fatal no cao. Sdo observaveis célu-
las com infiltrado inflamatério, edema e
necrose da gordura, mas auséncia de
fibrose. Se este animal tivesse conseguido
recuperar, o pancreas teria readquirido o
aspecto histolégico normal.

RN

Aspecto histologico da ultima fase de uma
pancreatite cronica num Cavalier King
Charles Spaniel. Extensas areas do parén-
quima pancreatico foram substituidas por
tecido fibroso (corado com uma tonalidade
lilés) permanecendo apenas pequenas ilhas
de &cinos (coradas com um tom roxo escuro,
no lado direito da imagem). Este cdo era
simultaneamente diabético. N&o eram visi-
veis ilhéus no restante tecido pancreatico.

e

F——
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Figura 5. A pancreatite, tanto na forma aguda como cronica, pode apresentar um
espectro de sinais clinicos de ligeiros a severos.

PANCREATITE:
ESPECTRO DOS SINAIS

Mortalidade elevada
— Casos UCI

Causas significativas
de dor crénica

Necrose severa
Choque, CID,

morte

Ligeira, aguda ou crénica
Vémito
agudo

Sem sinais
clinicos

Anorexia ligeira
* colite

Figura 6. Representacdo esquematica da apresentacdo clinica tipica da pancreatite cro-
nica no cédo: os primeiros sintomas ocorrem, frequentemente, apds um longo periodo
pré-clinico de inflamacdo pancreatica.

PANCREATITE CRONICA

Inflamacao
pancreatica

Tempo: Episédio
potencialmente agudo apds
fase subclinica longa

Limiar
clinico

Tabela 1. Definicdo de pancreatite aguda e de pancreatite crénica.

Definicao
histolégica

Definicao clinica
NB: Nao é possivel
distinguir a pan-
creatite aguda da
crénica de modo
fiavel apenas com
base nos sinais cli-
nicos — a histologia
é imprescindivel
para o diagnéstico
definitivo

Pancreatite aguda

Necrose pancreética, frequen-
temente com infiltrado neu-
trofilico, mas sem fibrose sub-
jacente nem inflamagao cré-
nica, i.e. potencial e completa-
mente reversivel.

Processo inflamatério agudo
do pancreas, que envolve teci-
dos peripancreéticos ou siste-
mas de 6rgdos remotos, ou
ambos. Pode ocorrer sob a
forma de um acesso isolado ou
recorrente em episodios distin-
tos, MAS, por definigao, a pan-
creatite aguda € reversivel.

Pancreatite crénica

Infiltrado inflamatério mononuclear (geral-
mente linfocitico) ou misto, mononuclear e
polimorfonuclear (agudo e crénico), no pan-
creas, com ou sem fibrose, que perturba a estru-
tura normal deste 6rgao. A maioria dos casos
apresenta fibrose para além de infiltrado mono-
nuclear. As alteracées histolégicas sao irreversi-
veis e, de modo geral, progressivas.

Doenga inflamatéria continua do péancreas,
caracterizada por alteragdes morfoldgicas irre-
versiveis, tipicamente responsaveis por dor,
assim como perda permanente e progressiva da
funcao exdcrina e endécrina. Pode ser clinica-
mente ligeira ou severa e indistinguivel da pan-
creatite aguda.
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1° causa — geralmente desconhecida: défice
enzimatico, obstrucao do ducto, etc...

T

Via final comum

Célula acinar

Necrose acinar

Enzimas circulantes varridas
pela alfa;-antitripsina e
alfa,-macroglobulina

Aumento da auto-activa¢ao da tripsina
+ diminuigao da autdlise + decréscimo da
actividade do ISTP*

Activagao prematura
da tripsina no péncreas

A tripsina activa
outras enzimas no
pancreas

Libertagao local e sistémica de cito-
quinas e activagdo dos neutréfilos

Necrose da gordura
peripancreatica +/-
peritonite generalizada

Absorcao de
endotoxinas
intestinais

Resposta inflamatéria sistémica
+/- desenvolvimento de CID

“Inibidor da secregdo de tripsina pancreatica

Figura 7. Representacdo esquematica da patofisiologia da pancreatite.

histo-logicamente confirmada (Watson PJ, 2007). Um estudo
similar realizado nos EUA sobre esta patologia, conduzido
em cdes com segundos pareceres clinicos e terapéutica
intensiva, constatou a frequente existéncia de lesdes
histoldgicas de pancreatite crénica (Newman S, 2004).
Portanto, a pancreatite é, sem divida, uma doenca habitual
no cdo, embora ndo esteja perfeitamente determinado
quantos casos se irdo traduzir em patologia clinica.

3/ Porque que é que 0s
cdes tém pancreatite?

Considera-se que, na maioria dos casos, a activacéo
precoce e inadequada do zimogénio tripsinogénio em
tripsina nos &cinos pancreaticos, com a consequente
‘digestdo’ deste 6rgéo, € a via que despoleta a inflama-

¢do do pancreas (Figura 7). O resultado é necrose da
gordura peripancredtica, inflamacdo sistémica e, poten-
cialmente, desenvolvimento da sindrome de resposta
inflamatéria sistémica (SRIS) e coagulagdo intravascular
disseminada (CID). Mesmo algumas formas mais ligeiras
de pancreatite evidenciam sinais de resposta inflama-
toria sistémica. Para além da activagéo precoce da tripsina,
outros factores podem estar envolvidos no aparecimento
desta patologia, sobretudo nos casos de doenga crénica,
em que a doenca imunomediada e a destruicdo do ducto
S80 0 mais importantes (ver texto seguinte e Tabelas 2 e 3).

A razdo PORQUE a tripsina é precocemente activada
no pancreas do cdo ndo foi ainda esclarecida. No ser
humano, muitos casos tém causa conhecida e poucos sao
de cariz idiopatico (Tabela 2). Existe uma acentuada pre-
disposicéo genética, mesmo para a pancreatite alcodlica.
No Homem, o consumo excessivo de alcool constitui um
factor de risco desta doenca, mas apenas cerca de 10%

11
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Posso reproduzir um cdo que teve pancreatite?

‘ / Eis uma pergunta dificil! Sabe-se que algumas ragas evidenciam maior predisposi-

¢ao para o desenvolvimento de pancreatite - por exemplo, os "Terriers sao mais sus-

ceptiveis a pancreatite aguda, enquanto os Spaniels estao mais predispostos a pan-

creatite cronica, quando comparados com a generalidade das racas de cies. O

aumento da prevaléncia de uma doenga em determinadas racas sugere que pelo

r menos parte dessa sensibilidade ¢ herdada. No entanto, nada se sabe sobre a trans-

missao genética da pancreatite no cao nem quantos € quais sao 0s genes envolvi-

dos: ¢ bastante provavel que o risco de pancreatite na espécie canina envolva um nimero consideravel de

genes e uma heranca complexa, tal como nos humanos. Esses genes interagem com o meio envolvente do

a0 e determinam se este ird ou nao desenvolver a doenga. Por exemplo, um dono pode ter um ¢ao com um

risco genético moderado, que nao evidencie quaisquer sinais clinicos até ingerir uma refei¢ao volumosa rica

em gordura. Para tornar o cendrio ainda mais complicado, muitos caes com pancreatite cronica de grau
reduzido tém a doenca durante toda a vida sem nunca ter sido diagnosticada.

Portanto, face aos conhecimentos que actualmente dispomos sobre a transmissao genética da pancreatite,
de modo geral, nao se aconselharia os Criadores a evitar a reproducao dos caes afectados. Contudo, se um
Criador de uma determinada raga caes observar que diversos individuos da mesma linhagem desenvolvem
pancreatite, serd aconselhdvel quer impedir a reproducao dos caes afectados quer promover o cruzamento
com outras linhagens.

ocorréncia constante da doenga, enquanto outras
Tabela 2. Cau§as de pancreatite N0 ser  (pex. os Galgos) raramente apresentam pancreatite. No
humano e no céo. Reino Unido, a pancreatite aguda é relatada com maior
frequéncia em cdes de ragas pequenas, sobretudo em

— — Terriers, enquanto a pancreatite cronica é comummente

observada em cées de raca Cavalier King Charles Spaniel,

Idiopatica: 10% Idiopética: 90% Cocker Spaniel. B Colle Fi 8) (Watson PJ, 2007)
ocker Spaniel, Boxer e Collie (Figura atson PJ, .

Calculos biliares Nao identificada . p . . ‘g L
- —— Tém sido sugeridos diversos ‘factores de risco’ para a

Alcoolismo Nao identificada : : ;
— i Nao identificad pancreatite canina (Tabela 3), se bem que muitos, na

10rose quistica .
q ao Identificada realidade, podem ser meros elementos desencadeadores em
Hereditarioffamiliar: grovével mas nao individuos ja geneticamente susceptiveis. No ser humano,
- 6o escrita ~ - x -

* Mutagdes enzimaticas certas mutacdes genéticas sao suficientes para provocar
il 2R s b uma pancreatite recorrente, sem presenca de qualquer
de secregao de trip- U

sina pancreética factor desencadeador externo. Na sua grande maioria, séo
* Outras mutagfes no gene do tripsinogénio catidnico que alteram a

: o : estrutura tridimensional da molécula de tripsina, tornando-

Auto-imune AT S e -a resistente & hidrolise, depois de activada no pancreas

mente — talvez no Cocker e p i p e

Spaniel (ver texto) Estudos sobre genes candidatos conduzidos num céo da

raca Schnauzer (Miniatura/Toy) ndo conseguiram identifi-

car, até a data, qualquer mutacdo quer no gene do

dos individuos que ingerem alcool em excesso sofrem de  tripsinogénio cationico quer no aniénico. Foram observadas

pancreatite (Etemad B, 2001) — sabe-se actualmente que  mutacdes no inibidor da secrecdo de tripsina pancredtica

esse facto decorre de uma susceptibilidade genética em alguns cédes de raga Schnauzer Miniatura mas, nos

subjacente de alguns seres humanos. Assim, afigura-se  humanos, as alteragfes produzidas nessa enzima especifica,

provavel a transmissdo genética de um elemento pre-  por si s6, ndo sdo suficientes para provocar pancreatite,
disponente no céo: em certas ragas é observavel uma  devendo estar associadas a outros factores de risco.
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Tabela 3. Factores desencadeadores de
pancreatite no céo.

Todos os factores que se seguem tém sido
relatados, tanto a nivel clinico como experi-
mental, mas a sua importancia relativa nao é
erfeitamente clara. Alguns podem constituir
causas’ veridicas mas a maioria desempenha
uma funcao ‘desencadeadora’ em caes sensiveis.

* Obstrugao do ducto + aumento da secrecao
+ refluxo biliar:
- neoplasia;
- pancreatite crénica;
- colangite | doenga inflamatéria
intestinal — mais frequente no gato
do que no céo.

* Hipertrigliceridemia:

- inerente p.ex. Schnauzer Miniatura;

- secundaria a doenca endécrina: diabetes
mellitus, hiperadrenocorticismo, hipotiroi-
dismo — Associagoes IMPORTANTES
com doenga aguda fatal (Hess 1998).

* Isquémia pancreatica:
- cirurgia;
- DTE (Dilatagao-tor¢ao do estémago);
- choque;

- anemia grave.

* Hipercalcemia (Experimental. Significado clinico

por esclarecer):
- Menos comum no cao do que no gato.

* Obesidade:
- Ser4 um verdadeiro factor de risco ou de
co-segregacao em ragas de risco elevado?

Alimentos com elevado teor de gordura.

Farmacos/toxinas:

- organofosfatos, azatioprina, tiazidas, estrogénios,
furosemida, sulfamidas, tetraciclina, procaina-
mida, asparaginase, bromida, clompiramina;

- (foi sugerida a inclusao dos estercides, apesar de
nunca ter sido comprovado)

- Foi sugerida a inclusao de infuses de propofol
no cao, ja relatadas no ser humano (provavel-
mente devido ao transporte de lipidos).

(Infecgdes que podem envolver o pancreas,
mas a pancreatite raramente constitui o sinal
mais significativo, p.ex. Toxoplasmose,
Parvovirose).

No Reino Unido, foi recentemente relatada uma forma de
pancreatite cronica em caes de raga Cocker Spaniel, clinica-
mente bastante caracteristica, quer em termos de diagnds-
tico imagioldgico quer histolégico (Watson PJ, 2006). Trata-
-se de uma patologia indutora da destrui¢do dos ductos
pancreéticos muito semelhante & pancreatite cronica auto-
-imune humana, na qual os linfacitos T atacam selectiva-
mente o0s ductos deste 6rgdo. Ocorre frequentemente em
simultaneo com a queratoconjuntivite seca, outra doenca
imunomediada ‘com acg¢do nos ductos’, 0 que permite a
possibilidade de um tratamento mais especifico com medica-
¢80 imunossupressora nestes pacientes. No entanto, nas
restantes ragas de cées, a pancreatite crénica NAO apre-
senta este padrao, sendo provavel que outras ragas manifes-
tem formas distintas da doenca, como mutagdes enzimaticas
primérias, ndo responsivas a terapéutica imunossupressora.

4/ Conclusodes

A pancreatite, aguda e crénica, € uma doenga comum no
cdo com consequéncias clinicas potencialmente graves ou
mesmo fatais. Foram identificados diversos factores de
risco e os cdes de raca Cocker Spaniel podem apresentar
uma forma imunomediada da pancreatite crénica. No
entanto, na maioria dos cées a sua etiologia continua a ser
desconhecida.

Figura 8. O Cocker Spaniel é uma das racas
de cdes com maior risco de pancreatite cronica.
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2. Quando suspeitar e como
confirmar a pancreatite no cao

> RESUMO

0 diagnéstico de pancreatite ndo depende s6 dos resultados dos exames laboratoriais, mas tambhém da
interpretacéo cuidadosa dos sintomas, do exame fisico do animal, da presenca de factores predisponentes, da
correcta interpretacdo das alteragdes analiticas- e dos achados imagioldgicos, nomeadamente por ecografia.
Vomito e dor abdominal cranial sdo as apresentacdes mais comuns dos animais com pancreatite aguda.
Contudo, os casos mais ligeiros podem n&o evidenciar necessariamente esses dois sintomas. Hoje em dia, 0
doseamento da lipase pancreéatica e a ecografia sdo os testes mais (teis para a deteccdo da pancreatite. No
entanto, nem todos os animais afectados apresentam as anomalias detectadas por estes exames. A biopsia
continua a ser o «procedimento de ouro» para o diagnéstico de pancreatite, mas, por outro lado, nem todos os
animais se revelam bons candidatos para este exame. A citologia tem maior utilidade para a deteccéo de

neoplasias do que de pancreatite.

1/ Apresentacao clinica

Nos animais, a apresentagao clinica varia consideravelmente
consoante o grau da doencga pancredtica. Nos casos mais
ligeiros, podem ser observados sinais sub-clinicos e auto-
limitantes. Se a doenca for recorrente, com o tempo pode dar
origem a pancreatite crénica. Animais com formas mais graves
de pancreatite evidenciam sobretudo anorexia (91% dos
casos), vomito (90%), fraqueza (79%), dor abdominal (58%),
desidratacdo (46%) e diarreia (33%) (Hess, 1998). Os casos
mais graves habitualmente também apresentam febre,
dificuldades respiratorias, ictericia e choque cardiovascular.
Nalguns casos observa-se o desenvolvimento de sinais
cutaneos de paniculite associados, embora a paniculite esteja
sobretudo relacionada com neoplasia pancreética e ndo apenas
com pancreatite (Steiner, 2003).

Na pancreatite cronica, 0s sinais clinicos podem resultar
de disfunces endacrinas ou exdcrinas, i.e. para além de
dor abdominal, também pode ser observada diabetes mellitus
ou insuficiéncia pancredtica exdcrina (Watson, 2003).

A) Anamnese

A pancreatite pode afectar caes de qualquer idade, embora
a incidéncia pareca ser mais elevada em individuos adultos
e com excesso de peso. A anamnese deve incluir sempre a
medicacdo em curso (por exemplo, se 0 cdo esta a ser medi-
cado com anticonvulsivos, sobretudo fenobarbital ou bro-
meto de potassio), dieta actual (uma vez que a incidéncia é
superior em animais com uma alimentag&o rica em gordura
ou com desequilibrios alimentares), assim como outros
factores predisponentes, p.ex. doengas concomitantes

Ponto-chave

Embora, por vezes, os sintomas de pancreatite sejam bastante inespecificos, os caes com pan-
creatite grave habitualmente apresentam véomito e dor abdominal cranial. Devera suspeitar-se
desta patologia em animais com estes sinais clinicos. Os casos mais ligeiros podem nao evi-

denciar necessariamente esses sintomas.

14



Principais dificuldades

n

0 maneio da pancreatite

Juan Hernandez

Figura 1. Postura especifica denominada
«posicdo de oragcdo» associada a presenca
de dor abdominal cranial.

(foram relatadas piores evolugdes em animais com hiper-
adrenocorticismo, hipotiroidismo e diabetes mellitus) ou raca
(Hess, 1999).

Nalguns animais, os proprietarios referem uma postura
especifica denominada «posicao de oracdo» que se caracte-
riza pelos membros anteriores estendidos, com o esterno
junto ao solo e os membros posteriores erguidos (Figura 1).
Esta posicéo esté4 associada a presenca de dor abdominal.

2/ Exame fisico

Recentemente, foram publicados diferentes indices para
facilitar o progndstico e definir a gravidade da pancreatite
(Mansfield, 2008; Ruaux, 1998). De acordo com essa classifi-
cagdo, os factores com maior impacto sobre a severidade
da patologia e respectiva evolugao séo os sinais clinicos
associados ao envolvimento de diversos 6rgéos e sistemas.
Por isso, é essencial que a anamnese e 0 exame fisico
incluam ndo s6 uma observacdo fisica geral (cor das
mucosas, tempo de repleccdo capilar, temperatura, etc),
como tamhém uma avaliagdo especifica dos érgaos e
sistemas que se seguem:
= Sistema cardiovascular: prestar particular atengdo a
presenca de taquicardia ou taquicardia ventricular com

Figura 2. Palpacdo abdominal para detec-
tar evidéncias de dor abdominal na zona
pancreética.

complexos ventriculares prematuros €, por conseguinte,
défice de pulso periférico; a eventualidade de hipotensao,
edema periférico ou sinais clinicos de desidratac&o.

= Sistema respiratdrio: verificar a presenca de taquipneia
(mais de 40 movimentos respiratérios por minuto),
dispneia ou dificuldades respiratérias. Nalguns casos,
0s sons cardiacos e respiratorios apresentam-se fracos a
auscultacdo devido a presenca de liquido na cavidade
pleural ou sdo audiveis crepitagdes pulmonares sugestivas
de edema ou pneumonia.

= Aparelho gastrointestinal: 0s sons intestinais podem ser
auscultados (a sua auséncia esta relacionada com fleo
paralitico). O exame rectal tem como objectivo detectar
vestigios de sangue vivo, melena ou diarreia.

= Palpacdo abdominal: essencial em todos 0s animais com
suspeita de pancreatite. Em muitos pacientes é possivel
detectar dor abdominal (Figura 2) ou a presenca de uma
massa abdominal cranial (eventualmente apenas inflama-
tdria e ndo neoplasica). Nalguns casos, ajuda a detectar a
existéncia de pequenas quantidades de liquido livre no
abdémen.

= Sistema hepatobiliar: A presenca de ictericia pode sugerir
doenca hepética ou edema préximo do ducto biliar comum
e, por conseguinte, a obstrucdo deste ducto.

= Presenca de coagulagdo intravascular disseminada (CID):
petéquias, equimoses nas mucosas ou na epiderme,
dificuldades respiratorias agudas.

Ponto-chave

O envolvimento de diferentes 6rgaos e sistemas estd associado a formas mais graves de pan-
creatite e, consequentemente, com pior progndstico.

15

101sed dasor



Principais dificuldades

n

0 maneio da pancreatite

cTLI 33
Lipase 55
Amilase 57
Ecografia Abdominal 68
cPLI >80

Tabela 1. Sensibilidade aproximada, por ordem
crescente, dos testes de diagnostico para a
pancreatite. A sensibilidade de uma tecnica
de diagnéstico consiste na frequéncia com
gue esse teste apresenta resultados positivos
em pacientes com a doenca em causa.
Define-se por especificidade a frequéncia
com que um teste & negativo em pacientes
gue ndo apresentam a doenga em causa.

A) Hemograma e bioquimica sérica

De modo geral, estes exames analiticos ndo séo especificos
para a pancreatite, embora sejam (teis para avaliar o estado
geral do animal e excluir outras causas passiveis de provocar
dor abdominal e vémito. As alteracBes bioquimicas variam
consoante o grau de inflamacéo pancreética pelo que ndo
existe uma apresentagao Unica.

0 hemograma pode revelar altera¢des compativeis com
uma resposta inflamatdria aguda. Em 55% dos casos de
pancreatite severa é observavel leucocitose com desvio &
esquerda. No entanto, também pode verificar-se leucopenia
devido ao sequestro de neutrdfilos para a zona inflamada ou
para o liquido abdominal (Hess, 1998). Uma percentagem
similar (59%) apresenta trombocitopenia e anemia, indicando
a presenca de coagulacao intravascular disseminada. Foram
relatados doseamentos elevados de proteinas de fase
aguda, p.ex. proteina C reactiva, secundarios a inflamacéo
do péncreas, sendo sugerida a utilidade deste teste para
monitorizar a evolugdo da pancreatite (Mansfield, 2008).

Nas formas mais graves desta patologia pode desencadear-
-se coagulacdo intravascular disseminada, observando-se:
tempo de coagulacéo prolongado (tempo de protrombina e
tempo parcial de tromboplastina activada), decréscimo dos
niveis de fibrinogénio e aumento dos dimeros-D (Hess, 1998,
1999). Contudo, a diminuigao da contagem de plaguetas, em
conjunto com valores elevados de fibrinogénio e aumento
dos dimeros-D, pode constituir uma indicacéo inicial de CID,
assim como de reducdo de AT Il (Antitrombina Ill). Estes
animais requerem um tratamento agressivo.

De um modo geral, a bioguimica sérica revela um aumento
moderado das enzimas pancreaticas (lipase, amilase),
alteracBes electroliticas (compativeis com desidratagéo e
vomito), azotemia, hipoalbuminemia, hipocalcemia (devido
aos depositos de célcio nas &reas necrosadas) e hiper-
glicemia (Steiner, 2009). O doseamento da lipase € conside-
rado um teste Util para o diagnéstico de pancreatite, no
entanto comporta grandes limitacdes (Tabela 1), um resul-
tado 3 a 5 vezes superior ao intervalo de referéncia é suge-
rido como indicativo de patologia. Os valores referidos para a
lipase sdo: sensibilidade 73% e especificidade 55% (Steiner,
2003). A amilase é bastante idéntica, uma vez que também
n&o possui niveis dptimos de sensibilidade (62%) nem de
especificidade (57%). Portanto, considera-se que os dosea-
mentos de lipase e amilase, por si s, ndo constituem testes
de grande fiabilidade para o diagndstico e que 0 aumento
destas enzimas ndo é um indicador seguro de progndstico
(Ruaux, 1998). Outras alteragbes bioquimicas relacionadas
com as consequéncias da pancreatite e/ ou passiveis
de a causar sdo hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia,
hipercalcemia e hiperglicemia.

ATLI (Trypsin-Like Immunoreactivity) é outra técnica utilizada
para o diagndstico desta patologia, desde que os valores sejam
elevados. Possui uma sensibilidade reduzida e ndo é
considerada muito vantajosa em relacéo aos restantes testes
de diagndstico. S&o observados baixos valores de TLI em casos

~

da pancreatite.

Pontos-chave

* O grau de aumento dos doseamentos de lipase e amilase nao est4 relacionado com a gravidade

\

* Actualmente, o doseamento da lipase pancreatica (cPLI) é o teste bioquimico com maior sensi-
bilidade para o diagnéstico da pancreatite canina.

* As alteracoes laboratoriais constatadas em pacientes com pancreatite dependem da gravidade
da patologia e variam consideravelmente de animal para animal.
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Figuras 3. Imagens radiogréficas de pancreatite onde sdo observaveis alteragdes muito ligeiras.

de pancreatite crénica com perda de peso e diarreia, devido ao
desenvolvimento de insuficiéncia pancredtica exdcrina (IPE)
(Watson 2003; Xenoulis, 2008), por vezes acompanhados de
teores reduzidos de vitamina B12 sérica. No entanto, também
podem ser observados valores de TLI temporariamente baixos
em animais com pancreatite aguda, pelo que é aconselhavel
repetir o teste para confirmar a presenca de IPE.

Um teste especifico para a lipase pancreética (cPLI - canine
Pancreatic Lipase Immunoreactivity) foi recentemente
lancado no mercado, encontrando-se disponivel para a
maioria dos Médicos Veterinérios. E comercializado sob a
forma de teste rapido e também em formato quantitativo.
Devera suspeitar-se de pancreatite se as concentracdes
sanguineas forem superiores a 400ug/|. Este teste apresenta
uma excelente sensibilidade (83%) (Steiner, 2001). Para além
disso, se a cPLI for inferior a 100ug/l é pouco provavel que
0 cdo tenha pancreatite aguda. Contudo, foi relatado um
aumento das concentracBes séricas em casos de gastrite,
doenca inflamatdria intestinal cronica, insuficiéncia renal
cronica e, possivelmente, induzido por anticonvulsivos
(brometo e fenobarbital) (Steiner, 2003, 2009; Kathrani, 2009).

A andlise da urina revela um aumento da densidade
especifica, secundario a desidratacdo. No entanto, em certos
casos de insuficiéncia renal, a urina pode néo estar concen-
trada, observando-se vestigios de calculos no sedimento e
proteinria (Steiner, 2003).

Alguns animais apresentam liquido abdominal. Foi observada
a presenca de exsudados em pacientes com pancreatite,
contendo niveis de proteina superiores a 2.5mg/dl e

neutrofilos ndo-degenerados. No entanto, também foram
descritos transudados. Se o doseamento de lipase e amilase
for efectuado no liquido abdominal, em geral apresenta
valores mais elevados do que no plasma.

B) Técnicas de Diagnostico
Imagioldgico

Através de radiografias abdominais é possivel detectar a
perda de detalhe no abdémen cranial (Figuras 3) o que, em
certos casos, é compativel com a presenca de uma massa
intra-abdominal cranial. Os sinais radiogréficos caracteristicos
consistem em deslocamento lateral do duodeno e posiciona-
mento caudal do célon transverso. Contudo, tratam-se de
alteragOes subjectivas que, por si s6, ndo contribuem para a
confirmag&o do diagndstico de pancreatite (Steiner, 2009).

Em geral, as radiografias toracicas sdo normais, embora
tenha sido relatada a ocorréncia de derrame pleural em
animais com pancreatite severa.

A ecografia abdominal é considerada de grande especifici-
dade para o diagnéstico de pancreatite. No entanto, 1/3 dos
animais com esta patologia pode apresentar uma ecografia
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Figura 4. Imagem ecografica tipica de pan-
creatite.

abdominal normal. A pancreatite ndo pode ser diagnosticada
apenas com base em lesdes hipoecogénicas do pancreas,
porque a mesma aparéncia é observada em animais
com hipertensdo portal e hipoalbuminemia (Lamb, 1999). A
pancreatite pode apresentar varios aspectos ecograficos
distintos, consoante o grau de gravidade, duracéo e propaga-
¢do da inflamac&o no tecido pancreético e peripancreatico.
Em caso de necrose, o pancreas geralmente evidencia um
decréscimo da ecogenicidade e apresenta-se rodeado por
uma érea da ecogenicidade aumentada, devido a necrose da
gordura peri-pancredtica, e uma zona de ecogenicidade
reduzida, decorrente da acumulacdo de fluidos e edema.
Como é 6bvio, a sensibilidade da ecografia depende do
equipamento utilizado e da pericia do técnico mas estima-se
que seja elevada (68%) para o diagndstico de pancreatite. O
corpo do pancreas pode ser examinado a partir da zona
ventral ou lateral direita, com o animal em decubito dorsal ou
lateral (esquerdo ou direito), movendo o plano ecogréfico
para uma posi¢éo cranio-medial ao duodeno descendente

proximal e caudal ao antro pilérico. A veia porta serve como
ponto de referéncia anatémico, uma vez que se encontra
posicionada dorsalmente e & esquerda do corpo do pancreas.
No cdo, é mais dificil examinar o lobo pancreético esquerdo
devido a interferéncia do gas contido no estomago e cdlon
transverso adjacentes (Figura 4). Por vezes séo observaveis
coleccBes de fluidos pancreéticos na ecografia, como:
(1) Pseudoquistos — acumulagdes de liquido pancreéatico
rodeadas por uma cépsula de tecido fibroso. O liquido é
composto por secregdes pancredticas resultantes da ruptura
dos ductos. (2) Quistos de retencdo - formados pela obstru-
¢ao do ducto pancredtico. (3) Abcessos pancreaticos (Figuras
5) - colecgBes circunscritas de pus, geralmente localizadas no
pancreas ou préximo, que podem conter necrose pancreatica.
Nao é possivel distinguir os diferentes tipos de acumulacdes
de liquido pancreético através da ecografia.

A obstrucdo biliar secundaria a inflamagéo do pancreas e a
fibrose subsequente podem provocar a distenséo da vesicula
e dos canais biliares. Os tumores pancreaticos exocrinos,
como 0 adenocarcinoma, tém origem nas células acinares ou
no epitélio dos ductos. Apesar de bastante raros, séo o tipo
de tumor mais frequentemente observado no pancreas do
cdo e do gato. Em geral, desenvolvem-se na zona central do
6rgio. A medida que vdo aumentando de tamanho, compri-
mem o ducto biliar comum e invadem os segmentos gastrico
e duodenal adjacentes e, com frequéncia, originam metés-
tases no figado e nos linfonodos regionais, muitas vezes
sob a forma de nddulos ou massas com ecogenicidade
diminuida. Outros tumores pancreéticos, relatados no céo e
no gato, incluem cistadenoma, carcinoma metastéatico e
linfoma. Tumores enddcrinos pancreaticos como glucago-
nomas, insulinomas e gastrinomas séo raros e muitas vezes
indetectaveis por via ecogréfica. Deste grupo, os insulino-
mas s&o 0s mais observados nos cées. Embora os tumores
pancreaticos se apresentem sobretudo como nédulos focais

Pontos-chave

* A pancreatite apresenta varios aspectos ecograficos distintos, consoante a gravidade, a duragao e

a propagagao da inflamagao no tecido pancreatico e peripancreatico.

* A melhor combinagao para o diagnéstico especifico de pancreatite no cao seré, possivelmente,

um valor de cPLI elevado e achados ecograficos compativeis com pancreatite (Steiner, 2008).

* Um valor de cPLI efou uma ecografia normais nao excluem o diagnéstico de pancreatite.
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Figuras 5. Imagem ecografica de um abcesso pancreatico (A) e do liquido obtido a partir do
abcesso (B).

ZapueulaH uent

ou massas, ndo podem ser claramente diferenciados de
pancreatite ou de evidéncias ecograficas de hiperplasia
nodular (Hecht, 2008).

Figura 6. Imagem laparoscopica de um péan-
creas aumentado de tamanho, com uma colo-
racdo vermelha e presenca de placas brancas.
Esta aparéncia é consistente com pancreatite
- - - - necrosante. Para confirmar o diagnéstico podera
C) Biopsia e citologia ser efectuada uma biopsia pancreatica com
visualizacao directa.

A biopsia é considerada 0 exame mais preciso no diagnés-
tico de pancreatite. Embora exista a suspeita devido ao
aspecto macroscopico do pancreas durante a laparotomia
exploratéria, em geral, as biopsias sd0 necessarias para a
confirmacdo do diagndstico. O tamanho do pancreas ndo é
indicativo da auséncia de doenca. Em caso de pancreatite, a
biopsia nem sempre é diagndstica, uma vez que a observa-
¢do das alteracBes caracteristicas depende do local de
colheita da amostra (Figura 6). Il

Imagem: cortesia do Dr. David Twedt, Universidade do Estado do Colorado.

Pontos-chave

* Os resultados histopatoldgicos da biopsia pancreatica dependem do local de colheita da
amostra, especialmente em caso de pancreatite crénica. A citologia é uma técnica util face a
uma suspeita de tumor no pancreas, especialmente tratando-se de adenocarcinoma. Também
pode ser utilizada para o estudo das cavidades quisticas do pancreas, pois os neutréfilos dege-
nerativos podem ser observados em fundo proteico, sugestivo de abcesso no péncreas ou
quisto pancreético (Raskin, 2009).

* A citologia é util para a avaliagao de efusdes abdominais e pancreaticas, especialmente para
excluir neoplasias.
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3. Tratamento da pancreatite

NO cao

> RESUMO

< Um cuidado médico intensivo e adequado (fluidoterapia endovenosa, analgesia, controlo do vomito e
suporte nutricional) é essencial para o tratamento da pancreatite aguda nos cées.

« O suporte nutricional entérico antecipado e progressivo é obrigatdrio na pancreatite aguda.

= A transfuséo de plasma e a terapéutica com heparina estéo indicadas na pancreatite aguda.

= A obstrucdo biliar persistente, formacao de abcessos, suspeita de necrose de um segmento do
pancreas ou a suspeita de neoplasia constituem indicagdes para laparotomia exploratoria.

1/ Resolver os factores
predisponentes

Embora a maioria dos casos de pancreatite no c&o surja

de forma espontanea, existem varios factores de risco

reconhecidos (capitulo 1) que devem ser identificados e

excluidos.

= Corrigir uma dieta demasiado rica em gorduras, situa-
¢éo particularmente importante em animais com
hipertrigliceridemia (Figura 1) ou endocrinopatia
subjacente.

« Alguns farmacos podem despoletar a pancreatite,
devendo por isso ser descontinuados: azatioprina,
brometo de potassio, L-asparaginase, etc. Os corticos-
teréides ndo parecem estar claramente implicados
no desenvolvimento de pancreatite.

= Também é importante corrigir a hipercalcemia.

2/ Manter o volume
sanguineo

A manutencdo de um volume intravascular adequado
através da administragdo de fluidoterapia endovenosa
adequada é essencial (Heinrich, 2006; Steiner, 2009). A
fluidoterapia (tipo de solugéo, débito) deve ser adaptada

ao estado de hidratacdo, &cido-base, electrolitico e
cardiovascular do animal. As necessidades de manu-
tencdo (40 a 60ml/kg/dia) devem ser supridas. De
seguida, deve-se adicionar o volume necessario para
corrigir a desidratacdo e compensar potenciais perdas
estimadas (vémito), que normalmente sdo equivalentes a
1.5-2 a taxa de manutencdo, na auséncia de choque. A
suplementagdo com potassio baseia-se na concentragao
sérica deste mineral (Tabela 1). Embora a acidose
metabdlica seja comum, ndo pode ser corrigida se ndo
forem determinados os valores de pH, pCO, e bicarbonato.
Caso néo seja possivel, devera optar-se por uma solugao
de lactato de Ringer com potassio adicional.

Tabela 1. Suplementacdo endovenosa de
potassio com base na medic¢éo da
concentracdo sérica de potassio.

3.7-5.0 10-20
3.0-3.7 20-30
2.5-3.0 30-40
2.0-2.5 40-60
<20 60-70
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3/ Alivio da dor

Trata-se também de uma componente essencial do trata-
mento. Para além de afectar o conforto do animal, a dor
visceral intensa pode exacerbar o estado de chogque e provocar
alteracOes no ritmo cardiaco. Por esse motivo, a analgesia &
administrada por sistema na pancreatite aguda. Frequente-
mente, é necessario recorrer a opidides (Tabela 2). Os anti-
inflamatdrios ndo esterdides devem ser evitados devido ao risco
de ulceracdo gastroduodenal. Se o animal evidenciar dor severa,
podera aplicar-se uma infusao endovenosa continua de Morfina/
Lidocaina/Quetamina (Tabela 3) (Heinrich, 2006; Steiner, 2009).

4/ Controlo do vomito

Embora habitualmente utilizada, a metoclopramida pode
reduzir a perfusdo pancreética devido as suas propriedades
anti-dopaminérgicas. O Maropitant (um antagonista da
neuroquinina 1), o Dolasetron e o Ondansetron (antagonistas
da serotonina) e a Clorpromazina (fenotiazina) sdo recomen-
dados para o tratamento sintomatico do vémito (Tabela 4).

5/ Tratamento de
complicacOes bacterianas

A utilizagdo de antibiticos continua a ser controversa em
Medicina Veterinaria, uma vez que a etiologia da inflama-

Figura 1. Aspecto tipico do soro de um cao
com hipertrigliceridemia severa.

¢do pancreatica tem demonstrado ser sobretudo de
origem quimica e ndo séptica. No entanto, todos os autores
recomendam a implementagéo de antibioterapia para tratar
uma eventual translocagdo bacteriana gastrointestinal. A
administragdo de um antibictico betalactamico (amoxicilina,
ampicilina, cefalexina, etc.) e de metronidazol é a combi-
nacdo mais utilizada (Tabela 5). As fluoroquinolonas ou
os aminoglicosideos devem ser reservados para casos
suspeitos de bacteremia, passiveis de desencadear um
estado de choque séptico (Heinrich, 2006).

ZspueulsH uent

Tabela 2. Dosagem dos principais analgésicos utilizados na pancreatite canina.

/— — —\\

Quetamina Imalgéne (V**), Ketamine (V)
Tramadol Tramadol (H**)

Butorfanol Dolorex (V)

Morfina Morphine

Buprenorfina Vetergesic (V), Buprecare (V)
Paracetamol Doliprane (H) Pardale V (V)

Fentanil (infusdo)

Fentanil (adesivo)

Durogesic (H)

* Infusdo continua

H

,I{so Veteg
icencial

umanos

nario .. _
o para utilizagao em

IC*: 0.1 a 0.5mglkg/h EV

2 a 10mglkg/d PO

0.2 a 0.5mgfkg EV, IM, SC ou PO QID
0.1 a 0.5mgfkg SC ou EV QID
0.01-0.03mg SC, IM ou EV TID
15mglkg PO TID

2-6uglkg/hora

*Cao com 5 a 10kg: adesivo de 25ug/h
*Cao com 10 a 20kg: adesivo de 50pg/h
*Cao com 20 a 30kg: adesivo de 75ug/h
*Caes com + 30kg: adesivo de 100pg/h
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Tabela 3. Administracéo de infusdo de Morfina/Lidocaina/Quetamina (MLK) para o controlo da dor
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Tabela 4. Dosagem dos principais anti-eméticos utilizados no tratamento da pancreatite canina.

Tabela 5. Dosagem dos principais antibioticos utilizados no tratamento da pancreatite canina.
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6/ Reintroducéo dos
alimentos: quando e
como?

A) Quando devera ser
reintroduzida a alimentacao?

Os alimentos devem ser reintroduzidos logo que possivel
(Qin, 2002; Qin, 2007). Tem sido claramente demons-
trado que a inanigdo é responsavel pelo decéscimo
da espessura da mucosa intestinal e do tamanho das
vilosidades. A permeabilidade intestinal aumenta, ex-
pondo o animal a complica¢es sépticas devido a
translocacdo de bactérias. Idealmente, os alimentos
devem ser reintroduzidos em simultaneo com a aplicagao
de outros tratamentos (fluidoterapia, analgesia, etc.). Os
factores limitantes sdo a presenca de vomito e ileo
gastroduodenal, ambos comuns em caso de pancreatite
aguda. Por esse motivo, a alimentagdo é frequentemente
suprimida durante 12 a 24 horas até se observarem 0s
efeitos dos tratamentos médicos .

B) Como devem ser
reintroduzidos os alimentos?

Os alimentos devem ser reintroduzidos de forma muito
progressiva em termos de calorias, lipidos e proteinas,
para evitar que haja estimulagdo da secre¢do pancrea-
tica por via da secre¢do de secretina e colecistoquinina
(Qin, 2002; Qin, 2007). Na pratica, a dosagem adminis-
trada no primeiro dia corresponde a 1/5 das necessi-
dades de manutenc¢do para o peso actual ou ideal do
animal.

E dificil fazer recomendages gerais quanto & via de
administracdo (oral, sonda nasogastrica, parentérica)
nos casos de pancreatite aguda. Para clarificar o pro-
blema, os autores definiram um sistema de classificagao
da patologia através de um indice de gravidade clinica
ligeira, moderada ou grave (Mansfield, 2008). Estas
classificagdes séo apenas directrizes devendo as recomen-
dag0es ser ajustadas em fungdo da apresentacao clinica
do céo:

Figura 2. Colocacao de uma sonda nasoesofa-
gica num cdo com pancreatite aguda ligeira.

= Pancreatite aguda com sinais clinicos ligeiros e vémito
reduzido.
Os alimentos poderdo ser reintroduzidos imediata-
mente ou apds 12 a 24 horas se for necessario um
controlo farmacolégico do vomito (maropitan, dola-
setron, etc.).
Caso 0 animal consiga alimentar-se pelos seus pro-
prios meios, administrar uma dieta com um teor proteico
e lipidico adequado, fraccionada em 2 ou 3 refeicdes
diérias.
Se 0 animal ndo se conseguir alimentar, devera ser
colocada uma sonda nasoesofagica (Figura 2). Ao
reintroduzir os alimentos por esta via, o teor de pro-
teinas e lipidos dos alimentos podera ser superior aos
teores moderados necessarios, uma vez que o cdo
recebe uma concentragao calérica muito reduzida (rein-
troducgdo progressiva dos alimentos). No entanto, logo
que possivel, devera passar-se para uma dieta mais
adequada sobretudo, a partir do momento em que
sejam supridas as necessidades energéticas do animal.

Pancreatite aguda com sinais clinicos moderados e/ou
vomito persistente.

Os alimentos poderdo ser reintroduzidos imediata-
mente ou apds 12 a 24 horas se for necessario um
controlo farmacolégico do vomito.

Em caso de persisténcia do vomito apesar do trata-
mento médico ou se for detectado ileo gastroduodenal
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Que alimentagao se deve dar a um cao com pancreatite?

A resposta a esta pergunta varia consoante o cao tenha apresentado um unico
episodio de pancreatite aguda causado por um evento ‘despoletante’ definido,
ou se apresenta episodios recorrentes de pancreatite aguda ou cronica inde-
pendentemente de qualquer factor desencadeante.

r

Se o animal teve apenas um episddio de pancreatite aguda despoletado, por

exemplo, por ter ingerido um alimento nio habitual ou assaltado o caixote do

lixo, nao ha necessidade de alterar a dieta habitual. No entanto, ¢ aconselhavel
recomendar ao dono que, de futuro, tenha mais cuidado ¢ nao administre guloseimas com um
teor elevado de gordura nem deixe que o seu animal faca incursoes ao recipiente do lixo, porque
qualquer episddio de pancreatite aguda pode ser grave c fatal.

Se, pelo contrario, o cao apresentar predisposicao para episodios recorrentes desta patologia,
ainda que clinicamente ligeiros (manifestados por exemplo como episédios ocasionais de ano-
rexia e diarreia), a dieta devera ser alterada para um alimento com baixo teor de gordura - Royal
Canin Digestive Low Fat*. Existem evidéncias consideraveis, em seres humanos com pancrea-
tite cronica, que a administracdo de uma dieta pobre em gordura ajuda a reduzir a dor associada
a esta patologia (Gachago ¢ Draganov 2008), situacio que também parece verificar-se no cio.

*Novo nome em 2010: Gastro-Intestinal Low Fat.

significativo na ecografia, ndo podera ser utilizada a
via nasoesofagica devido ao risco de rejei¢do da
sonda. Os autores aconselham a colocagéo, por via
endoscdpica, de uma sonda de gastrostomia (PEG —
Gastrostomia Endoscopica Percutanea) (Figuras 3 e 4),
com introducdo de outra mais pequena através da
primeira, seguidamente guiada para o duodeno distal
(Figura 5) (Jergens, 2007). Desta forma, o c&o é alimen-
tado directamente no jejuno, 0 que apresenta a vanta-
gem de preservar a integridade digestiva e evitar as
fases géstrica e digestiva da estimulagdo pancreatica.

Pancreatite aguda com sinais clinicos graves.

Por vezes o estado clinico destes cées néo permite um
suporte nutricional entérico assistido, uma vez que o
vomito e/ou o ileo gastroduodenal so severos.

Opta-se pelo adiamento da colocacéo de uma PEG ou de
uma sonda de jejunostomia 12 a 72 horas, uma vez que,
habitualmente, se considera que a anestesia geral
pressupde demasiados riscos. As sondas trans-pilérica e
de nasojejunostomia afiguram-se promissoras nestas
situacBes, mas requerem a estabilizagdo prévia do ani-
mal (fluidos endovenosos, analgésicos, anti-eméticos,
etc.).

Os autores recomendam o inicio de PPN (nutricdo
parentérica parcial) logo que possivel para, pelo menos,
suprir parte das necessidades nutricionais e reverter
o0 estado catabdlico. A PPN consiste numa mistura de
hidratos de carbonos, aminoacidos e lipidos, e deve ser
preparada sob condigdes assépticas muito rigorosas.

Ao contrario da TPN, n&o cobre todas as necessidades
do animal. No entanto, se for precocemente implemen-
tada permite limitar o catabolismo. Este procedimento é
complementado, logo que possivel, com um suporte
nutricional entérico progressivo que é sempre preferivel
para a manutencdo da fungdo gastrointestinal.

A solugdo é preferencialmente administrada por via
venosa central, uma vez que 0 uso de uma veia periférica
pode provocar flebite.

7/ Outros tratamentos

A) Corticosteroéides

A utilizacdo de corticosterides na pancreatite tem sido
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Figura 3. Colocacéo de uma sonda de gastros-
tomia hum c@o com pancreatite aguda
moderada.

muito debatida. N&o € tdo prejudicial como se considerava
anteriormente (Heinrich, 2006). No entanto, a sua ac¢ao
hiperlipémica e anti-insulinica limita a utilizacdo destes
farmacos. A identificacdo da pancreatite linfoplasmocitica
(pancreatite do Cocker Spaniel) sugere que o tratamento
imunossupressor pode ser indicado nalguns casos. S6 é
possivel estabelecer este diagnostico através de analise
histoldgica das biopsias pancredticas, recolhidas por laparo-
tomia ou laparoscopia. A dosagem inicial de predniso(lo)na é
de 1 a 2mg/kg/dia, sendo reduzida de forma progressiva.
Alguns autores recorrem aos glucocorticéides para 0 maneio
do estado de chogque. Neste caso, o tratamento € curto (1 ou
2 doses EV de metilprednisolona ou dexametasona) e
funciona como complemento de outras terapéuticas de
chogue (fluidoterapia, etc.).

B) Anti-acidos

Os anti-acidos sdo indicados, uma vez que as lesdes
gastroduodenais erosivas sdo achados comuns na
pancreatite. Os inibidores dos receptores H2 sdo 0s mais
amplamente utilizados porque podem ser administrados
por via injectavel (Tabela 6).

C) Transfusédo de plasma e
terapéutica com heparina

A transfusdo de plasma fresco comporta inimeros
elementos potencialmente benéficos para o tratamento
de cdes com pancreatite aguda:

Figura 4. Vista endoscopica da sonda de
gastrostomia.

Figura 5. E inserida uma pequena sonda atra-
vés da sonda de gastrostomia e guiada para o
duodeno distal para alimentac&o jejunal.

= A alfa-macroglobulina é uma antiprotease naturalmente
presente no fluxo sanguineo, cuja concentragdo plasma-
tica diminui nos animais com pancreatite. Por isso, é
plausivel considerar que o aporte de alfa-macroglobulinas
pode ter um efeito inibidor nas proteases activadas no
pancreas. Este heneficio ainda ndo foi comprovado.

= A albumina, que favorece a manutencgdo da pressdo
oncatica.

= Diversos factores de coagulagdo, que ajudam a evitar
o0 desenvolvimento de coagulacédo intravascular disse-
minada (CID). Se os resultados laboratorias detecta-
rem reducdo dos valores de antitrombina ou plaquetas
e niveis elevados de D-dimeros, a transfusdo de
plasma é imprescindivel para tentar reverter a CID.
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Tabela 6. Dosagem dos principais anti-acidos utilizados no tratamento da pancreatite canina.

Cimetidina Zitac (V), Tagamet (H)
Pepdine (H), Pepcidac (H)
Mopral (H), Zoltum (H)

Eupantol (H), Inipomp (H)

5 a 10mgfkg PO ou EV, 3 a 4 vezes ao dia

Cao: 0.5mglkg PO, EV, SC ou IM 1 a 2 vezes ao dia
0.7mgfkg PO 1 vez a noite

1.5mglkg PO 1 vez a noite

Famotidina
Omeprazol Apenas per os
Pantoprazol Apenas per os

Ranitidina

Azantac (H), Raniplex (H)

Embora nenhum estudo tenha comprovado o beneficio,
no prognastico da pancreatite, da transfusdo de plasma
(Weatherton, 2009), todos os autores recomendam a sua
realizacdo no tratamento da pancreatite aguda grave,
através da administragdo EV de um volume de 10 a
20ml/kg durante um perfodo de 4 a 6 horas. O volume e a
velocidade da perfusdo devem ser ajustados em fungéo
do estado cardiovascular do c&o.

A terapéutica com heparina é indicada como prevencdo
ou tratamento da CID. Para além disso, a heparina activa
a lipase lipoproteica endotelial e, por conseguinte, pode
diminuir a trigliceridemia em animais com dislipidemia.
A heparina ndo fraccionada € utilizada com dosagens de
75 a 150Ul/kg SC de 8 em 8 horas nos casos severos de
pancreatite aguda.

D) Utilizagdo de antiproteases

A aprotinina tem sido utilizada no tratamento da pancrea-
tite aguda devido ao seu efeito inibidor das proteases
pancredticas (tripsina, quimotripsina). Tendo por objectivo
travar o processo de autélise iniciado pela activacdo enzi-
matica intratecidular.

Os ensaios clinicos conduzidos no ser humano e os dados
experimentais obtidos em cées revelaram resultados
decepcionantes (Bassi, 1989). O uso destes farmacos tem
sido abandonado, uma vez que actualmente se sabe que 0
processo proteolitico desempenha um papel significativo
no inicio da doenca mas tem uma fungdo menor na sua
manutencgdo. Quando a pancreatite se torna clinicamente
aparente, € sobretudo o processo inflamatério que é
responsavel pela doenca e ndo a activacdo das proteases.
Os autores ndao recomendam a sua utilizagdo no trata-
mento da pancreatite no cdo ou gato.

0.5 a 2mglkg PO ou EV, 2 a 3 vezes ao dia

E) Tratamento da cetoacidose
diabética

Face ao diagnostico de cetoacidose diabética, é impor-
tante procurar automaticamente o factor desencadeante.
A pancreatite aguda é uma das causas mais comuns (em

conjunto com outras possiveis causas desencadeantes como
a infeccdo urindria, colangiohepatite, etc.).

0O tratamento da pancreatite aguda associado a ceto-
acidose diabética deve incluir 4 elementos essenciais
(para além do maneio da patologia em si):

1. Fluidos EV para restabelecer o volume em circulacéo,
NaCl a 0.9% ou solucdo de lactato de Ringer conso-
ante os niveis sanguineos de sédio;

3. Administracéo de insulina de ac¢do réapida (Actrapid®),
por via IM, EV ou SC em funcdo dos protocolos des-
critos (Bassi, 1989);

4. Correcgdo dos défices electroliticos (potassio, magnésio,
fosforo);

5. Correccéo da acidose metabdlica severa (pH < 7.1).

F) Suplementacdo com enzimas
pancreaticas

Alguns casos de pancreatite cronica podem dar origem a
destruicdo progressiva das células acinares e provocar
insuficiéncia pancreatica exdcrina. Assim, afigura-se
indicada a administracdo de extractos pancreticos a
cada refeicdo, que pode ser realizada de vérias formas:

= Quando disponivel (no matadouro ou num talho local),
0 pancreas bovino fresco é bastante eficaz. Para um c&o,
580 necessarias 90 a 1209 de pancreas por refeicéo. A
actividade enzimatica do pancreas mantém-se apds
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congelacdo e descongelacao;

= Diversos produtos para uso humano ou veterinario
contém extractos pancreaticos sintéticos. Os mais
utilizados séo o Canizyme® (1 dose/10kg), Eurobiol
25,000® ou Creon 25,000® (2 capsulas/25kg) ou
Tryplase® (2 a 3 capsulas/25 kg) ou Lypex® (1 capsula a
cada refeicdo para cdes com mais de 10kg; metade de
uma capsula a cada refeicdo para gatos e cdes com
peso inferior a 10kg). Ndo é necessario pré-incubar 0s
alimentos com as enzimas.

A suplementago enzimatica s6 est4 indicada em casos
comprovados de insuficiéncia pancreatica exocrina.
Metanélises recentes conduzidas em humanos demons-
traram que o aporte exdgeno de enzimas pancreaticas
ndo s6 ndo inibe as secre¢des naturais como também
ndo reduz a dor na pancreatite (Robles, 1982).

G) Em que casos esta indicada a
cirurgia?

A resseccdo cirlrgica do tecido pancreatico afectado
(inflamado ou mesmo necrosado) tem sido estudada no

Homem. Estes estudos ndo apresentaram qualquer
melhoria da taxa de sobrevivéncia. Por conseguinte, a
cirurgia deve ser evitada na maioria dos casos. Situacao
ainda mais importante porque muitos animais com
pancreatite grave sdo hemodinamicamente instaveis, o
que aumenta o risco da anestesia. No entanto, algumas
indicacOes especificas continuam a justificar a explora-
¢do cirurgica (Thompson, 2009):

= Obstrugdo biliar devido a edema significativo em redor
do ducto biliar e respectiva abertura. A colecistoduo-
denostomia pode permitir a drenagem biliar. Contudo,
a maioria das obstrugdes biliares podem ser resol-
vidas espontaneamente, com o tempo;

= Formagdo de um abcesso que requeira drenagem e
omentalizag&o;

= Suspeita ecogréafica de necrose de um segmento do pan-
creas passivel de requerer ressec¢do (necrosectomia);

= Suspeita de neoplasia do tecido inflamado para
excisdo ou bhiopsia.

0 céo deve ser monitorizado nos cuidados intensivos
durante o periodo pds-operatério. M
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4. Casos clinicos (cao)

1/ Schnauzer Miniatura

Uma cadela Schnauzer Miniatura, com 7 anos de idade, esterilizada, foi
apresentada a consulta com um historial de apatia e anorexia. O dono relatou
também o aparecimento de poliria/polidipsia. O animal tinha uma histéria
clinica anterior de infecgdes urindrias recorrentes, hipercolesterolemia e hiper-
trigliceridemia. Na altura em que se observaram estas anomalias, foi realizada
uma lista completa de diagnésticos diferenciais (Tabela 1), para investigar e
excluir todas as causas secundérias de hipertrigliceridemia. Foi-lhe diagnos-
ticada hiperlipidemia idiopatica do Schnauzer Miniatura, e estava a ser tratada
com uma dieta com baixo teor de gordura e rica em &cidos gordos 6mega 3.

No exame fisico, o0 animal evidenciava depressao, taquicardia (120 batimentos cardiacos por minuto), taquipneia
(40 movimentos respiratdrios por minuto), pulso periférico fraco, 8% de desidratacéo, tempo de replecéo capilar prolongado
(2 segundos) e dor moderada a palpacdo abdominal cranial.

Foi elaborada uma lista de problemas: anorexia, eventual politria/polidipsia (PU/PD), choque e desidratacéo,
hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia, realizando-se seguidamente uma listagem completa de diagndsticos
diferenciais, incluindo as causas para o aumento dos triglicéridos e respectivas consequéncias (Tabela 2).

Para a obtencdo do diagnostico, foram realizados varios exames complementares que incluiram hemograma e bioquimica
sérica completos (Tabela 3), radiografia ao térax e ecografia abdominal. As radiografias toracicas ndo mostraram
evidéncias de anomalias, enquanto os testes laboratoriais indicaram leucocitose com ligeiro desvio a esquerda,
hipertrigliceridemia grave, hipercolesterolemia, hiperglicemia, lipase e fosfatase alcalina aumentadas, e hipoalbuminemia.
A ecografia abdominal revelou um aumento significativo das dimensées do pancreas, desde a base do rim direito e
ocupando todo 0 abdémen cranial (Figura 1).

0O tratamento foi iniciado com analgésicos, anti-eméticos, fluidoterapia, dieta especifica e insulina, com resultados
satisfatorios. O animal recuperou e a massa abdominal pancreética desapareceu na totalidade.

Figura 1. Ecografia abdominal cranial. A ima-
gem revela o pancreas como uma massa de
ecogenicidade reduzida, adjacente ao duo-
deno e que se estende até ao rim direito. Note-
-se 0 aumento das dimensBes do pancreas
neste animal.
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Tabela 1. Causas do aumento dos triglicéridos
na apresentacdo sérica e clinica.

Causas do aumento

* Secundérias pos-prandiais:

- Obesidade.

* Primarias:
- Hiperlipidemia idiopatica (Schnauzer
e Beagle).

* Secundérias:
- Diabetes mellitus;
- Hiperadrenocorticismo;
- Hipotiroidismo;
- Sindrome nefrético;
- Colestase;
- Pancreatite.

Consequéncias clinicas

da hipertrigliceridemia

* Pancreatite aguda efou crénica:
- Anorexia, vémito, diarreia, dor abdo-
minal, febre.

* AlteragGes oculares:
- Depésito de lipidos na cérnea, sinais de
uveite, lipidemia retinal, cegueira (quera-
topatia lipidica, uveite, retinopatia).

* Complicacées dermatoldgicas:
- Prurido, alopécia, xantoma cutaneo.

* AlteragGes neuroldgicas:
- Alteragoes comportamentais, convulsoes.

Tabela 3. Interferéncia da hiperlipidemia
nos testes laboratoriais.

Perguntas

1) A hipertrigliceridemia é priméria ou secundéria
a pancreatite?

Os cdes com pancreatite apresentam frequentemente
hiperlipidemia. Em geral, é detectavel no plasma e néo
implica necessariamente que tenham ingerido alimentos
recentemente. O capitulo sobre a fisiopatologia e factores
predisponentes desenvolve as implicac8es da hiperlipi-
demia. No entanto, na maioria destas situacdes, & necessario
prescrever uma dieta com baixo teor de gordura. Se ndo for
possivel controlar a hiperlipidemia por via nutricional,
poder-se-a recorrer a administracdo de gemfibrozil ou outro
agente regulador dos lipidos.

2) Que alteracdes laboratoriais estao
relacionadas com a hiperlipidemia?

A Tabela 3 resume as alteracdes laboratoriais relatadas
em animais com hiperlipidemia.

3) Qual é a causa da hiperglicemia?

E possivel normalizar a secrecéo de insulina?

Nos animais com pancreatite, a hiperglicemia pode resultar
de vérios factores: (1) hiperglucagonemia, (2) induzida pelo
stress, responsavel pelo aumento dos niveis de catecola-
mina e cortisol, e (3) destruicdo das células pancreaticas
enddcrinas devido a inflamacdo. Nem todos os animais
desenvolvem diabetes mellitus, pelo que devera proceder-
-se a avaliagdo da evolugdo do animal para decidir se
conseguira ou ndo produzir niveis adequados de insulina.
No presente caso, a cadela regressou as concentracdes de
insulina normais 15 dias ap6s a alta, o que permitiu
descontinuar a insulinoterapia. No entanto, um ano mais
tarde, o animal tornou-se diabético insulinodependente
devido a pancreatite cronica recorrente. Esta anomalia,
assim como a insuficiéncia pancreética exocrina sao as
complicagBes mais comuns associadas a pancreatite cronica.

Bilirrubina total e conjugada Elevada
Proteinas totais Elevada 4) O tamanho do pancreas na ecografia constitui um
Célcio Elevado factor progndstico?
Fésforo inorganico Elevado As dimensdes do pancreas reveladas pela ecografia ndo
Hesiince slsitine Elevada foram associadas ao prognéstico. Alguns animais apresen-
e vk tam um péncreas bastante aumentado devido a pancreatite,
Frutosamina Elevada como relatado nesta situacdo. De modo geral, 0s tumores
Creatinina Reduzida pancredticos primarios ndo s&o muito grandes e, frequente-
- ; mente, apresentam metastases no figado, noutros 6rgéos
Amilase Reduzida . , s . .
abdominais ou no térax, aquando do diagndstico. A citologia
Lipase Reduzida - . . A
consegue identificar a neoplasia proporcionando diagnosticos
Lo Weduzicio bem sucedidos em 25% dos casos. Por esse motivo, em caso
Sédio Reduzido de suspeita neoplésica, é aconselhavel efectuar uma biopsia
Potassio Reduzido pancredtica para obter um diagndstico especifico.
ROYAL CANIN
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2/ Cocker Spaniel

Cocker Spaniel macho, com 7 anos de idade, apresentado a consulta com
historia de anorexia e vomito desde ha 3 dias. O dono referiu que a situagao foi
despoletada na sequéncia da ingestdo de carne de porco. Ha 2 meses que este
animal apresenta episodios de vomito moderado de alimentos ndo digeridos,
uma hora apés a refeicdo, diarreia intermitente, de cor amarelada e com cheiro
fétido, mas estes sintomas ndo foram considerados suficientemente graves
para justificar a consulta veterinaria. O cdo j& foi obeso, mas o proprietario
revelou que perdera peso ultimamente, acrescentando que tinha bebido
grandes quantidades de agua nas Ultimas 24 horas.

Frédéric Duhayer

0 exame clinico revelou uma condicéo fisica normal, mas também que o animal se apresentava deprimido e com uma
pelagem seca e escamosa. N&o estava clinicamente desidratado nem foram detectadas alteragfes toracicas a auscultacao.
No entanto, evidenciava dor & palpacdo abdominal cranial. A temperatura rectal era normal, a prostata estava ligeiramente
aumentada mas simétrica e ndo dolorosa a palpagdo rectal. A conjuntiva de ambos os olhos parecia inflamada, com presenga
de corrimento ocular bilateral viscoso e mucopurulento. O hélito exalava odor a cetonas. Os testes de Schirmer confirmaram
queratoconjuntivite seca (KCS) bilateral.

Procedeu-se a recolha de amostras sanguineas (Tabela 1). A amostra de urina foi positiva para cetonas, mas o pH sanguineo
apresentava valores normais.

A ecografia abdominal revelou uma grande lesdo no pancreas, com aparéncia de massa, adjacente ao duodeno e evidéncias
de edema pancredtico circundante. A massa em causa foi examinada em analises subsequentes, confirmando ser
inflamatéria e ndo neoplésica.

Foi estabelecido o diagnéstico definitivo de cetose diabética (se bem que ainda ndo de cetoacidose) com KCS, assim como
uma presumivel pancreatite concomitante. O animal foi estabilizado através de fluidoterapia, analgésicos opiaceos e insulina
soluvel, seguido por duas tomas diarias de Lente. A alimentac&o passou a ser administrada duas vezes ao dia, prescrevendo-
-se 0 alimento Royal Canin Gastro-intestinal Low Fat, com baixo teor de gordura. Foi aplicado Optimmune nos olhos. A perda de peso
recente e a pelagem seca levantaram a suspeita de desenvolvimento de insuficiéncia pancreatica exécrina (IPE) e, por isso, foi
administrado um suplemento de enzimas pancredticas no alimento. Passados 2 meses, o valor de TLI diminuiu para 1,8ng/ml,
permanecendo depois consistentemente baixo, o que veio confirmar a suspeita de IPE. O cdo manteve-se bastante bem
durante 2 anos, sendo finalmente eutanasiado na fase terminal de hepatite cronica. O Gltimo estadio da pancreatite crénica
foi confirmado post mortem com o quase inexistente tecido exdcrino restante e sem ilhéus visiveis.

Tabela 1. Hematologia e bioquimica

Pardmetro Intervalo normal SI (+ Tradicional) TS:(sl‘i)ci(grlla-'l-)
Glucose mmol/l (mg/dl) 3.4-5.3 (61-95) 22 (450)
Fosfatase alcalina Ul/I 3-142 365
Alanina aminotransferase Ul/I 21-59 74
Amilase Ul/l 500-1500 934
Lipase Ul/l 0-250 1160
Ureia 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)
Sédio mmol/l 135-155 148
Potassio mmol/l 3.7-5.8 43
cPLI ng/ml 2.2-102 (>200 pancreatite; 102-200 indeterminado) 276
TLI ng/ml >5.0 (2.5 — 5.0 indeterminado) 54
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5. Pancreatite felina

> RESUMO

« Os achados clinicos mais frequentes no gato com pancreatite aguda sao letargia, anorexia e perda de peso.
= Na maioria dos pacientes felinos ndo é evidente uma causa especifica da pancreatite.
= Nao existe um Unico teste, que por si s6, permita diagnosticar com exactiddo esta patologia em todos os

gatos afectados.

= Os gatos com pancreatite apresentam frequentemente doencas intercorrentes que envolvem o figado e o

intestino delgado.

= 0O tratamento médico baseia-se na manutencéo ou restabelecimento da perfuséo tecidular adequada,
reducdo da translocagdo bacteriana, inibicdo dos mediadores inflamatdrios e enzimas pancreéticas, assim

como no suporte nutricional entérico.

= O tratamento cirdrgico consiste no restabelecimento do fluxo biliar, remogdo do tecido pancreatico
necrosado e infectado, ou maneio de eventuais sequelas, por ex.: pseudoquistos.

0 prognostico da pancreatite aguda no gato é sempre reservado e, no caso da pancreatite supurativa ¢ ainda

menos favoravel.

Introducéao

Desde que foi descrita pela primeira vez, em 1989 (Macy,
1989), a pancreatite felina emergiu como uma doenca
relevante e potencialmente fatal. Embora haja uma crescente
consciencializagao, habitualmente ndo é identificavel uma
causa subjacente e o diagnéstico € dificil, requerendo a
realizacdo de uma biopsia cirlrgica para o confirmar e
facilitar a deteccdo de outras patologias concomitantes. O
tratamento é sintomatico e envolve suporte nutricional
agressivo. O presente capitulo procura analisar o diagnos-
tico e tratamento da pancreatite aguda no gato.

1/ Espectro da inflamacgéo
pancreéatica no gato

0O aspecto macroscopico e histolégico do pancreas felino
inflamado € variavel, ndo existindo ainda um consenso
quanto a interpretacdo da histopatologia pancreéatica. De
modo geral, a histopatologia é relatada de acordo com as

caracteristicas predominantes, i.e. pancreatite aguda
associada a necrose e/ou inflamagéo supurativa, ou pan-
creatite cronica ndo-supurativa (inflamacéo linfocitica/
plasmocitica e fibrose, + 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). N&o é totalmente perceptivel se
estas caracteristicas histoldgicas indicam uma etiologia
diferenciada ou alguma forma de progressdo. Actual-
mente, ainda ndo existe qualquer processo fiavel que
permita distinguir ndo-invasivamente a pancreatite aguda
da pancreatite crénica ndo-supurativa (Ferreri, 2003; De
Cock, 2007). As sequelas mais invulgares da pancreatite
incluem abcessos/necrose infectada e acumulagdo de
fluidos em quistos (Simpson, 1994).

2/ Quando se deve
suspeitar de pancreatite

A pancreatite aguda tem sido identificada em felinos com
idades compreendidas entre as 4 semanas e 0s 18 anos
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Figura 1. Coluna da esquerda (de cima para baixo): pancreatite aguda (observa-se gordura
saponificada e duodeno inflamado), pancreatite cronica com quisto cheio de liquido (seta),
abcesso pancreatico. Coluna da direita: Histopatologia de pancreatite (de cima para baixo):
pancreatite supurativa aguda, pancreatite cronica com fibrose extensa (seta) e fibrose com
infiltrado linfocitico, bactérias intrapancreéticas (vermelho) visualizadas com fluorescéncia de

eubactérias por hibridagéo in sits.

de vida. Os gatos da raca Doméstico de Pélo Curto e
Comprido s&o os mais afectados. No entanto, 0s Siameses
encontram-se sobre-representados nalgumas séries. Nao
foi demonstrada qualquer predominancia relativamente
ao género.

Um pequeno ndmero de casos foi associado a trauma,
Toxoplasma gondii, parasitas pancreaticos e hepaticos

(Vyhnal, 2008), PIF, calicivirus (variante virulenta) e
lipodistrofia. Habitualmente, ndo existem factores 6bvios
relacionados (Tabela 1). No gato com pancreatite aguda
os sinais clinicos mais frequentes séo letargia, anorexia
e perda de peso. Vomito, diarreia, obstipacéo, ictericia,
desidratacdo, ascite e dispneia encontram-se presentes
com maior variabilidade. Em alguns paciente felinos com
diabetes mellitus e pancreatite observou-se também
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4 N

Tabela 1: Quando se deve suspeitar de
pancreatite?

* Os sinais clinicos mais frequentes nos gatos com
pancreatite aguda sao letargia, anorexia e perda de
peso.

* Vémito, diarreia, obstipagao, ictericia, desidrata-
¢ao, ascite e dispneia encontram-se presentes com
maior variabilidade.

* A politria e a polidipsia podem estar associadas a
diabetes mellitus e pancreatite concomitantes.

* O aumento das enzimas hepéticas, bilirrubina
aumentada, niveis baixos de albumina e a dimi-
nui¢ao do célcio sérico indicam a possibilidade de
pancreatite.

.

politria e polidipsia. A duracéo dos sinais clinicos até a
apresentacdo varia entre 3 dias, ou menos, e 12 semanas.

Exame fisico

A desidratacdo e a hipotermia sdo comuns. A ictericia
também pode estar presente. A dor abdominal raramente
é detectada. A presenca de uma massa palpavel no abdo-
men cranial ou de dor abdominal tem sido identificada em
1/4 a 1/3 dos pacientes felinos de alguns grupos clinicos,
assim como em gatos com pancreatite experimental ou
induzida por trauma.

3/ Abordagem diagnostica
e diagnosticos diferenciais

A) Pontos gerais

Letargia, anorexia e perda de peso sdo 0s sintomas mais
comuns na apresentagdo a consulta. Deve proceder-se a
localizacdo de sinais ou achados clinicos como vomito,
ictericia, diarreia, dor abdominal, massa abdominal,
polidria ou polidipsia, caso estejam presentes.

Em presenca de vomito, a investigagdo passa pela
localizagdo de achados como dor ou massa abdominal

e exclusdo de causas infecciosas, parasitarias, metabdli-
cas e gastrointestinais. O hipertiroidismo deve ser excluido
em gatos com mais de 5 anos de idade através da medi-
¢do da concentracdo séricas da T, total. Enzimas hepa-
ticas aumentadas, hiperbilirrubinemia, hiperglicemia e
glucostria sdo frequentemente identificadas em felinos
com pancreatite aguda. Assim sendo, em pacientes com
estes resultados esta patologia deve ser fortemente
considerada.

A abordagem diagnostica da ictericia felina passa, em
primeiro lugar, por excluir as causas pré-hepaticas, ou seja
hemolise e, seguidamente, investigar causas hepaticas
ou pés-hepaticas. A pancreatite aguda combinada com
lipidose hepética esta associada a um aumento da morta-
lidade. A presenca de pancreatite associada a colangio-
hepatite e a doenca inflamatoria intestinal, triadite, foi
demontrada nalguns estudos (ex: Akol, 1993; Forman,
2004; Simpson, 2001; Weiss, 1996; De Cock, 2007). A
pancreatite deverd ser considerada, com elevado grau de
suspeita, em felinos com doenca hepatica, biliar ou intes-
tinal. De igual forma, os gatos com diagnéstico confirmado
de lipidose hepatica e efusdo peritoneal também devem
ser encarados como casos fortemente suspeitos de
pancreatite (Akol, 1993).

Em certos animais, a pancreatite pode ser a causa da
diabetes mellitus, mas a verdadeira associa¢do entre
ambas as doengas ainda ndo foi perfeitamente eluci-
dada. Um estudo sugere que 0s gatos com pancreatite e
diabetes mellitus sdo bastante sensiveis a insulina. A
euglicemia temporéria e as necessidades reduzidas de
insulina ap6s a remogdo de um abcesso pancreético
sugerem, que a inflamag&o ou infeccdo pancreética pode
agravar a diabetes mellitus nesta espécie. Também foi
identificada diabetes mellitus transitéria num gato com
suspeita de pancreatite.

Face a uma suspeita elevada de pancreatite dever-se-4,
como procedimento inicial, realizar uma ecografia e
determinar os valores dos marcadores pancreaticos
(ex: lipase pancredtica especifica) para facilitar a detec-
¢do da inflamacdo pancreatica. No entanto, dado o
espectro de doencas intercorrentes em gatos com pancrea-
tite, frequentemente é imprescindivel uma laparotomia
exploratdria com biopsia do pancreas, figado, intestino
e linfonodos mesentéricos, para a elaboracdo de um
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diagnéstico rigoroso e permitir a colocacéo de uma sonda
de suporte nutricional. A abordagem diagnéstica em
felinos com suspeita de pancreatite é apresentada no
capitulo Caso clinico e resumida na Tabela 2.

B) Resultados laboratoriais

Exames clinicopatoldgicos de rotina:

Hemograma

Anemia moderada, por vezes ndo regenerativa, e leuco-
citose, frequentemente sem desvio a esquerda, séo comuns
em gatos com pancreatite. A presenca de leucopenia
nalguns felinos sugere um prognéstico menos favoravel.

Bioquimica sérica

0 aumento dos valores de ALT, SAP, bilirrubina, colesterol
e glucose, assim como hipocalemia e hipocalcemia (total e
ionizada) sdo muito frequentes. A presenca de azotemia é
varivel.

Hipocalcemia

A hipocalcemia, observavel em cerca de 50% dos casos,
talvez seja 0 achado que mais contribui para aumentar a
probabilidade de diagnéstico de pancreatite (Kimmel,
2001). A pancreatite associada a hipocalcemia pode ser
uma consequéncia da saponificagao da gordura, da acumu-
lagdo de tecidos moles e de alteragbes na homeostase da
PTH. A presenca de hipocalcemia ionizada (< 1mmol/I)
implica um mau prognoéstico (Kimmel, 2001). Alguns gatos
com pancreatite evidenciam hipocobalaminemia, que se
pensa reflectir uma doenca intestinal concomitante, em
vez de uma insuficiéncia pancreatica exdcrina (Simpson,
2001).

Anélise de urina

Permite caracterizar a azotemia como renal ou pré-renal.
A presenca de glucose ou ceton(ria deve ser considerada
indicativa de diabetes mellitus.

Enzimas pancredticas especificas

Classicamente, os aumentos da actividade sérica da
amilase e lipase tém sido utilizados como indicadores de
inflamacéo pancredtica no céo. No gato, afigura-se indi-
cado referir que a amilase e lipase séricas totais ndo se
revestem de qualquer utilidade para o diagnéstico da
pancreatite aguda.

- 2

Tabela 2: Como se diagnostica a
pancreatite com exactidao?

* Nao existe um unico teste nao invasivo que, por si
s6, permita identificar com exactidao esta patologia
em todos os gatos afectados.

* Os doseamentos séricos da amilase, lipase e TLI nao
sao dados fiaveis para confirmar um diagndstico de
pancreatite aguda.

* A lipase pancreatica especifica é promissora, com
uma sensibilidade estimada de 67% e uma especifici-
dade de 91% para fPLIL O ensaio Spec fPL (versao
comercial do fPLI) com 5,4ug/l como limite de
diagnostico, revelou uma sensibilidade de 79% e
uma especificidade de 82%.

* A ecografia abdominal possui uma sensibilidade
entre 35 e 67% e uma especificidade aproximada de
73%.

* Os gatos com pancreatite podem apresentar valores
de fPLI/SpecfPL e achados ecograficos normais.

* A biopsia pancreatica permite confirmar e estabe-
lecer a distingao entre subtipos histoldgicos de pancrea-
tite, hiperplasia pancreética e neoplasia pancreatica.

* A laparotomia exploratéria permite diagnosticar
doengas intercorrentes no figado e intestino delgado.

J

Estas limitacBes fomentaram o desenvolvimento de ensaios
com enzimas ou “marcadores” de origem pancreatica.
Assim, tém sido conduzidos em felinos testes de imunor-
reactividade da tripsina (TLI), peptideo de activacdo do
tripsinogénio (TAP) e lipase pancredtica especifica.

Imunorreactividade da tripsina felina (fTLI)

A tripsina imunorreactiva tem demonstrado ser um meio
de deteccdo fidvel para a insuficiéncia pancreética exo-
crina felina. No entanto, é bastante menos 0til como indi-
cador de inflamagdo pancreatica (Forman, 2004; Gerhardt,
2001; Simpson 2001; Swift, 2000) (ver Caso clinico). De
acordo com os estudos, a sua sensibilidade € inferior a
28% e 0s gatos com pancreatite aguda fatal apresentam,
frequentemente, valores normais. A especificidade é,
até certo ponto, melhor, situando-se em cerca de 66-75%.
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A baixa sensibilidade, particularmente em gatos com
pancreatite aguda grave, sugere uma fraca regulagéo da
TLI no péncreas inflamado, similar & que se observa em
cdes com pancreatite. A alteracdo da depuracao renal
em felinos com insuficiéncia renal pode influenciar a
especificidade, tal como o achado histoldgico pancreatico
normal em gatos com TLI elevada e doenca intestinal.

Imunorreactividade da lipase pancreatica especifica
(fPLI, SpecfPL)

Dadas as limitagdes da fTLI tém sido recentemente
desenvolvidos testes para medir a imunorreactividade
da lipase pancreética especifica felina (Steiner, 2004).
A sua utilidade clinica encontra-se ainda em fase de
comprovagdo. No entanto, 0s resultados iniciais para a
fPLI sdo bastante mais promissores do que para a fTLI,
situando-se o nivel de sensibilidade para a pancreatite
em 67% e a especificidade em 91% (Forman, 2004). A
avaliacdo preliminar da versdo comercial do teste fPLI,
Spec fPL utilizando 5,4ug/L como limite de diagnostico,
revelou uma sensibilidade de 79% e uma especificidade
de 82% (Forman et al, observagfes ndo publicadas).

Peptideo de activagéo do tripsinogénio

Este peptideo (TAP) é originado pela activagéo do tripsino-
génio (Karanjia, 1993). Num organismo saudavel, ndo
¢ detectavel na circulagdo sanguinea nem na urina. No
entanto, a activacdo intrapancredtica do tripsinogénio
liberta TAP mensuravel no plasma (EDTA) e na urina. Estudos
experimentais demonstraram que a formacdo de TAP
pode ser detectada em gatos com pancreatite edematosa
e hemorrégica, em niveis mais elevados do que em felinos
com pancreatite hemorragica (Karanjia, 1993). Infeliz-
mente, a aplicacdo clinica é pouco provavel, uma vez que
se trata de um ensaio raramente disponivel.

4/ Imagiologia diagndstica

A) Radiografia

Os achados radiograficos no gato com pancreatite aguda
podem incluir perda de detalhe, aumento da opacidade no
quadrante cranial direito do abdémen, deslocagéo ventral
do duodeno e/ou para a direita, duodeno dilatado, com
hipomotilidade e deslocacéo caudal do célon transverso.

Embora, muitas vezes, a pancreatite se traduza em
auséncia ou inespecificidade dos sinais radiograficos, este
meio de diagndstico constitui a modalidade imagiol6gica
de primeira escolha em animais com sintomas
gastrointestinais. Os sinais radiograficos negativos ou
ambiguos podem ser seguidos por uma ecografia ou um
estudo de contraste gastrointestinal superior. As
radiografias toracicas permitem a deteccdo de fluido
pleural, edema ou pneumonia, que tém sido associados a
pancreatite no cdo e gato (Hill, 1993; Saunders, 2002). A
elevada taxa de tromboembolismo pulmonar associada a
pancreatite felina pode explicar algumas anomalias na
imagem radiogréfica do torax (Schermerhorn, 2004).

B) Ecografia

Os achados ecograficos incluem pancreas aumentado de
tamanho, hipoecogénico, com lesdes cavitérias, tais como
abcessos ou pseudoquistos, ducto pancredtico dilatado,
duodeno aumentado de tamanho e com hipomotilidade,
dilatacéo biliar e liquido peritoneal (Ferreri, 2003; Gerhardt,
2001; Saunders, 2002, Simpson 1994; Swift, 2000). No
gato, os estudos indicam que a ecografia permitird detec-tar
35 a 67% dos animais com pancreatite, com uma
especificidade de cerca de 73% (Forman 2004; Gerhardt, 2001;
Saunders, 2002; Swift, 2000). O que significa, clara-mente,
que, por si 56, a ecografia ndo exclui a hipétese de pancreatite e
gue outras doengas para além desta (ex: hiper-plasia
pancredtica, neoplasia pancreética) devem ser consideradas
sempre que se visualizar uma alteragéo pancredtica.

Ao visualizar estruturas peri-pancreaticas aumentadas,
com um aspecto ecogréfico idéntico a pancreatite, o
clinico devera ter em consideracao outros diagnésticos
diferenciais. A aspiracdo por agulha fina das lesdes
cavitarias pode ser (til para distinguir um abcesso de um
pseudoquisto, uma neoplasia de uma inflamac&o, etc.
(Simpson, 1994).

Tomografia computorizada

A tomografia computorizada de duplo contraste (TAC-DC) é
0 exame de eleicdo para o diagndstico da pancreatite no
ser humano. No gato, os estudos tém sido decepcionantes,
variando entre 0 insucesso em termos de deteccdo do
pancreas e a nao visualizagdo de alteragdes em felinos
com pancreatite (Forman, 2004; Gerhardt, 2001).
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Paracentese abdominal

0 exame do liquido peritoneal pode facilitar a deteccdo de
diversas causas de abddémen agudo, tais como pancreatite,
perfuragdo gastrointestinal ou ruptura do ducto biliar.
Tem sido observada, em gatos com pancreatite aguda,
uma acumulagdo variavel de liquido no abddmen ou na
cavidade pleural. Um estudo relatou a presenca de efusdo
no abdémen ou no térax em 17/40 felinos, enquanto outros
trabalhos registaram essa ocorréncia no abdémen de 5/5
gatos com lipidose hepética e pancreatite, bem como no
abdémen de 2/8 animais.

5/ Indicadores de
prognaostico

A presenca de choque ou alteragdes, como oliguria, azo-
temia, ictericia, transaminases muito aumentadas, hipo-
calcemia ionizada (< Immol/l), hipoglicemia, hipopro-
teinemia, acidose, leucopenia, queda do hematdcrito,
trombocitopenia e CID, devem ser consideradas indica-
dores provaveis de pancreatite grave no gato.

A) Biopsia e histologia
pancreatica

A biopsia pancreatica pode ser realizada por via cirtrgica
ou laparoscdpica. De acordo com as recomendagdes
actuais, com base na distribuicdo da inflamagdo pancrea-
tica, € sugerida a realizacdo de biopsias de zonas que
paregam alteradas, assim como dos lobos direito e esquerdo
e do corpo. Os achados histoldgicos sdo varidveis, ndo
existindo ainda consenso quanto & sua interpretagao
(Figura 1). De modo geral, o relatério histopatolégico é
elaborado de acordo com as caracteristicas predominantes,
i.e. necrosante aguda (em que predomina a necrose), supura-
tiva aguda (com predominio de neutrdfilos), ou cronica néo-
supurativa (inflamacéo linfocitica/plasmocitica e fibrose)
(Ferreri, 2003; Gerhardt, 2001; Hill, 1993; Macy, 1989;
Saunders, 2002; Simpson, 1994; Simpson, 2001; Swift, 2000,
Weiss, 1996; De Cock, 2007). Néo € totalmente perceptivel
se estes tipos histoldgicos indicam uma etiologia diferen-
ciada ou alguma forma de progressédo. O prognéstico da
pancreatite supurativa é pouco favoravel (Hill, 1993).

Tabela 3: Como se deve tratar a
pancreatite?

Nao foi conduzido qualquer estudo de avaliagao critico
sobre as modalidades de tratamento em gatos com

pancreatite por ocorréncia natural.

Tratamento médico:
* manuten¢do ou restabelecimento de uma

perfusao pancreética adequada;

analgesia;

reducgao da translocagao bacteriana;
* inibicdo dos mediadores inflamatdrios e enzimas
pancreaticas;

* suporte nutricional entérico (Figura 2);

tratamento cirdrgico;

restabelecimento do fluxo biliar;

remocdo do tecido pancreatico necrético
infectado, maneio de eventuais sequelas, por ex.:

pseudoquistos.

%

6/ Como se deve tratar a
pancreatite?

A) Tratamento médico

O tratamento médico baseia-se na manutencéo ou resta-
belecimento de uma perfusdo pancredtica adequada,
limitacdo da translocagao bacteriana, inibicdo dos media-
dores inflamatoérios e das enzimas pancredticas. O trata-
mento cirdrgico consiste sobretudo no restabelecimento
do fluxo biliar, remoc&o do tecido pancreatico necrosado
e infectado, ou maneio de eventuais sequelas, por ex.:
pseudoquistos (Tabela 3). N&o foi conduzido qualquer
estudo de avaliagdo critica sobre as modalidades de
tratamento em gatos com pancreatite por ocorréncia
natural.

Em geral, 0 maneio médico é iniciado antes da confirma-
¢do do diagnéstico, tendo por base os achados clinicos no
exame fisico e nos primeiros dados laboratoriais. A
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desidratacdo ou hipovolemia sdo controladas por meio de
fluidoterapia endovenosa, utilizando-se como primeira
escolha a solugdo de lactato de Ringer ou NaCl a 0.9%.
Sempre que necessario, devera ser administrado um
suplemento de potéssio e glucose. E importante adaptar
individualmente o tipo de fluido a administrar, com base
nas medigcdes dos electrdlitos e do pH, de forma a
restaurar o equilibrio electrolitico e cido-base. A hipocal-
cemia ionizada é um achado comum em felinos com
pancreatite aguda e pode influenciar o progndstico
(Kimmel, 2001). No entanto, ndo se sabe ao certo se o
tratamento da hipocalcemia, que habitualmente ndo esta
associado com fasciculac@es, tetania ou convulsoes, ira
influenciar o resultado.

Plasma (20ml/kg EV) ou coldides (10-20mli/kg/dia EV)
podem ser indicados na presenca de hipoproteinemia ou
chogue. Coldides como o Dextrano 70 e Hetastarch podem
ter também efeitos antitrombéticos que favorecem a
manutengdo da microcirculagdo. A insulinoterapia é ini-
ciada em animais diabéticos. E imprescindivel diferenciar
a hiperglicemia por stress da diabetes mellitus (i.e. a
hiperglicemia associada ao stress caracteriza-se pela
auséncia de cetonas, fructosamina normal, hiperglicemia
transitoria).

Se 0 vémito for um problema persistente, os anti-eméticos
(clorpromazina 0.2-0.4mg/kg administrada por via sub-
cutanea ou intramuscular de 8 em 8 horas) e 0s anti-acidos
(ex: famotidina 0.5-1mg/kg) podem revelar-se benéficos.

Os antibicticos profilaticos de largo espectro (ex: amoxi-
cilina * fluroquinolona consoante a gravidade) podem ser
indicados para animais em choque, com febre, diabetes
mellitus ou evidéncia de degradacao da barreira Gl. Foi
demonstrada a presenca de translocacdo bacteriana em
felinos com pancreatite, com colocagdo de E.coli distintas
no colon e outros locais, p. ex: bilis, impedindo-se a
colonizacdo com cefotaxima (50mg/kg TID) (Widdison,
1994; Widdison, 1994). Tivemos ocasido de observar
recentemente a presenca de bactérias no pancreas felino
(Figura 1) mas a frequéncia de translocagéo ainda néo foi
determinada.

A analgesia € um aspecto importante do maneio de ani-
mais com pancreatite. Podem ser utilizados opioides
injectaveis, como a buprenorfina (0.005-0.01mg/kg SC QID
ou BID) ou a oximorfona (0.05-0.1mg/kg gato IM, SC com

intervalos de 1-3 horas). Por vezes é necessario administrar
sedacdo em baixa dosagem - acepromazina (0.01mg/kg
IM) - a animais que ficam disforicos apds a administragéo
de opidides. A buprenorfina é um agonista parcial e pode
contrariar a administracdo de analgésicos mais potentes
em animais com dor severa. Um adesivo transdérmico de
fentanil (Duragesic, Janssen) aplicado numa &rea de pele
tosquiada e desinfectada, assegura uma duragéo prolon-
gada da analgesia (adesivo de 25ug/hr com intervalos de
118 horas). Os niveis adequados de fentanil s6 se obtém 6
a 48 horas ap6s a aplicagdo, por isso, € conveniente
administrar outro analgésico a curto prazo. O autor nao
utiliza farmacos anti-inflamatérios ndo esterdides como
analgésicos em gatos com suspeita de pancreatite.

Uma vez confirmado o diagndstico de pancreatite, poderad
ser utilizada uma terapéutica mais especifica.

O tratamento especifico da pancreatite desenvolve-se ao
longo de duas linhas:

1. Impedir a evolucdo da pancreatite;
2. Limitar as consequéncias locais e sistémicas.

A falta de sucesso em conseguir inibir a progresséo da
pancreatite espontanea, traduziu-se em maior énfase na
limitacdo dos danos; na melhoria dos efeitos dos media-
dores inflamatorios ou das enzimas pancreéticas no animal,
assim como na manutencdo da perfusdo pancreética.

As anomalias de coagulagdo devem ser investigadas,
avaliando-se o tratamento com vitamina K parenteral. Em
caso de presenca de coagulopatia, ex: CID, hipoproteine-
mia, ou se o estado do animal piorar, o plasma congelado
(10-20ml/kg) ajuda a paliar a coagulopatia, hipoproteine-
mia e a restabelecer o equilibrio protease-antiprotease. A
administracdo de heparina (75-150Ul/kg TID) pode ser (til
para melhorar a coagulacdo intravascular disseminada,
promover uma microcirculagdo pancreatica adequada e
depurar o soro lipémico. Na pancreatite, a rehidratacdo
isovolémica com dextrano conseguiu promover a micro-
circulagdo pancredtica no cdo. A infusdo de dopamina
(5pg/kg/min) tem um efeito protector quando administrada
a gatos no espaco de 12 horas apds inducdo da patologia
(Karanjia, 1990). Os antagonistas H, e H, bloguearam a
progressdo da pancreatite edematosa para hemorrégica
em felinos com pancreatite induzida e, por consequéncia
poderdo revelar-se benéficos nos pacientes (Harvey,
1987).
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No futuro, uma terapéutica que anule directamente a
resposta inflamatéria sistémica, por exemplo o0s anta-
gonistas de PAF (ex: lexipafant), IL-1 e TNF-a., pode ser
muito til (Raraty, 2004).

Foi relatada a reducdo da dor em seres humanos com
pancreatite cronica por via da administrac&o de extractos
orais de enzimas pancredticas, embora se trate de um tema
controverso. A presenca de um sistema de resposta negativa
mediado pela protease ndo foi ainda descrita no gato.

B) Maneio nutricional

Ao contrério do cdo, em que predomina o vomito e a dor
abdominal, a pancreatite nos gatos estad normalmente
associada a anorexia e perda de peso, o que pode consti-
tuir um importante factor contributivo para o0 seu mau
progndstico. O jejum prolongado (> 3 dias) para evitar a
estimulagdo pancreética pode reforcar ainda mais o
estado de malnutrigdo. O clinico depara-se assim com 0
dilema de fornecer um suporte nutricional para evitar/
reverter a malnutricdo e a lipidose hepatica ou colocar o
animal em regime de restricdo alimentar para impedir a
“estimulagdo pancreética”.

De acordo com o dogma actual, tanto ao nivel do cdo como
do gato com pancreatite, deve ser evitada qualquer forma

de ingestéo oral em animais com vémito ou dor abdominal
e a nutricdo entérica ndo deve conter nutrientes que
estimulem o pancreas (embora as necessidades proteicas
do gato o tornem impraticével).

No entanto, existe um nlimero crescente de evidéncias, no
ser humano e em animais, que atestam a superioridade da
nutricdo entérica comparativamente a parentérica para o
tratamento da pancreatite aguda (Qin, 2002; Windsor,
1998). A alimentacdo jejunal (distal da zona de estimula-
¢do pancredtica) ndo agrava a pancreatite aguda em
humanos ou animais. Os individuos com pancreatite aguda
alimentados através de sondas de jejunostomia (que
podem ser sondas orais transpiléricas), apresentam menor
morbilidade, menos tempo de internamento hospitalar, e
custos inferiores do que outros tratados com TPN (nutricdo
parentérica total) (Windsor, 1998). Uma vez que
actualmente é possivel colocar sondas de jejunostomia no
€80 e no gato sem recurso a cirurgia, através do nariz,
esdfago ou estdmago, a aplicacdo clinica desta estratégia
de alimentacdo ndo € limitada por um procedimento
cirrgico. No entanto, permanece em aberto se os felinos
com pancreatite aguda requerem efectivamente uma
administracdo jejunal de nutrientes. Tém sido observadas
boas respostas em centros de referéncia que utilizam
sondas de alimentacdo nasogastricas, naso-esofagicas, de
esofagostomia ou gastrostomia para administragdo de
dietas entéricas (ex: Clinicare) contendo aproximadamente

Um gato com doseamento enzimatico e ecografia pancreatica
normais pode ter pancreatite?

Sim. Actualmente, nao existe um unico teste, que por si s6, permita diag-
nosticar com exactidao esta patologia em todos os gatos afectados. Os
doseamentos séricos da amilase, lipase ¢ TLI ndao sao dados confidveis
para confirmar um diagnoéstico de pancreatite aguda. A lipase pancredtica

r

especifica ¢ promissora neste sentido devido a sua sensibilidade estimada
entre 67 € 79%, mas isto significa que cerca de 33% dos gatos com pancrea-

tite podem apresentar valores normais de lipase pancreatica. A sensibili-
dade da ecografia abdominal varia entre 35 ¢ 67%, o que, uma vez mais, implica que, pelo
menos, em 1/3 dos animais as ecografias nao revelem alteracoes. Face a exames enzimaticos
e imagiolégicos normais num caso com um elevado grau de suspeita de pancreatite, a lapa-
rotomia exploratdria permite efectuar uma biopsia pancredtica para detecciao de doencas
intercorrentes frequentemente associadas a pancreatite, por exemplo no figado e intestinos.
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Figura 2. A sonda de esofagostomia (em cima
a esquerda) constitui um método eficaz de
suporte nutricional entérico para gatos anoréc-
ticos com pancreatite, nos casos em que se
preveja a necessidade de alimentacdo assistida
por um periodo superior a 5 dias (poder-se-a
utilizar uma sonda naso-esofégica para suporte
nutricional a curto prazo). O gato foi anestesiado
e colocado em decubito lateral direito. De
seguida, procedeu-se a introducdo de uma
pinga hemostatica curva fechada no eséfago
proximal (em baixo a esquerda). O instrumento
foi empurrado com firmeza lateralmente para
afastar quaisquer estruturas sobrepostas, realizando-se uma incisdo por cima da sua
extremidade. A pinca foi passada através da incisdo apreendendo uma sonda de suporte
nutricional de polivinil 15Fr que foi traccionada até & boca. A extremidade da sonda de suporte
nutricional foi seguidamente reposicionada e direccionada através do eséfago, em sentido
descendente. A sonda foi previamente marcada para indicar a posicdo do 7° ou 8° espaco
intercostal e ndo deve passar através do esfincter esofagico inferior. A sonda foi fixada por
meio de sutura chinesa finger-trap (em cima e em baixo a direita), confirmando-se depois
a sua posicao radiograficamente (radiografia). Tipicamente, inicia-se a alimentacdo apds o
recobro total da anestesia, com administracao progressiva de 1/3, 2/3 e 3/3 das necessidades
caldricas (aproximadamente 60kcal/kg) durante trés dias. Nas fases iniciais utiliza-se
frequentemente uma dieta liquida entérica, mas a longo prazo podem ser administrados
alimentos triturados e diluidos em agua.
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50% de calorias sob a forma de gordura (Figura 2). Uma
publicacdo recente sobre alimentagdo nasogastrica reve-
lou que a infuséo continua de uma dieta entérica liquida
fora bem tolerada por gatos com suspeita de pancreatite,
tendo sobrevivido 91% dos animais mais de 28 dias (Klaus,
2006). Estes resultados afiguram-se consistentes com os
obtidos no ser humano e em cées, que demonstram que 0s
principais beneficios do suporte entérico na pancreatite
aguda resultam sobretudo do decréscimo da resposta
inflamatoria sistémica e da translocagdo das bactérias
entéricas, do que da reducdo da estimulagéo pancreatica
(Kalfarentzos, 1997; Qin, 2002; Windsor, 1998).

C) Monitorizacdo do paciente

Os pacientes com suspeita ou pancreatite confirmada
devem ser monitorizados para permitir uma detecgao
precoce de choque ou de outras alteraces sistémicas. A
monitorizagdo minima em animais estaveis inclui a avalia-
¢do regular dos sinais vitais, assim como do equilibrio
hidrico e electrolitico. Nos casos com alteracdes sisté-
micas, a monitorizacdo deve ser mais agressiva, incluindo
sinais vitais, peso, hematdcrito, proteinas totais, ingestao
e eliminacdo de fluidos, pressdo sanguinea (venosa central
e arterial), electrélitos e glucose, equilibrio &cido-base,
plaquetas e tempo de coagulacdo. A aspiragdo por agulha
fina ecoguiada do pancreas facilita a detec¢do da necrose
pancredtica infectada (Simpson, 1994). Ajuda também a
identificar as consequéncias da pancreatite aguda, tais
como abcedagao pancredtica, formacdo de pseudoquistos
e obstrucdo biliar.

D) Cirurgia

A cirurgia € frequentemente necesséaria para confirmar
o diagnostico de pancreatite aguda no gato e, em
simultaneo permitir a colocacdo de uma sonda de suporte
nutricional. O rigor crescente dos exames ecogréaficos e
dos marcadores de inflamacdo pancreética (ex: lipase
pancredtica especifica) poderdo traduzir-se na menor
dependéncia cirtrgica dos felinos com doseamentos
elevados da lipase pancreatica e anomalias ecogréficas,
mas, hoje em dia, em cerca de 1/3 dos gatos com pancrea-
tite a ecografia e lipase pancredtica estdo normais. Também
deve ser realgado que 0s gatos com pancreatite apresentam
habitualmente anomalias concomitantes noutros sistemas
organicos, p.ex.: figado e intestinos, pelo que a biopsia
destes orgaos e do pancreas podera revelar-se indicada
para optimizar o diagndstico e o tratamento. Foram
observadas euglicemia transitoria e necessidades reduzidas
de insulina apds remogéo de um abcesso pancreatico num
paciente felino, 0 que sugere um papel benéfico da inter-
vengdo cirlrgica em situacBes deste tipo. A cirurgia esta
potencialmente indicada para necrose pancreética infectada,
drenagem de abcessos ou para investigar e aliviar a
obstrucdo biliar persistente. A ressec¢do ou drenagem
cirtrgica dos pseudoquistos pancreaticos nem sempre é
necessaria, uma vez que estes se podem solucionar esponta-
neamente ou na sequéncia de drenagem percutanea.

E) Prognaostico

Em geral, o prognéstico da pancreatite aguda no gato é
reservado. A lipidose hepatica extensiva, a pancreatite
supurativa, a leucopenia e a hipocalcemia ionizada
< Immol/I estdo associadas a um mau progndstico. (Akol,
1993; Hill 1993; Kimmel, 2001). I
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6. Caso clinico (gato)

Apresentacéao clinica

“Joey”, gato doméstico de pélo

curto esterilizado, 4 anos de idade

Sintomas apresentados: Vomito, anorexia e letargia

Historia: Sinais clinicos desde ha 7 dias

Exame fisico: FC 230bpm; temperatura 38.7°C; 7.1kg;

ICC 4/5, excesso de peso, condicéo fisica normal.
Diagnéstico Diferencial: Vomito

Investigagcao diagndstica

Interpretacao

O aumento das enzimas hepaticas (enzimas hepato-
celulares) e a hiperbilirrubinemia na auséncia de anemia
indicam doenca hepatica (ex.: colangiohepatite, lipidose
hepética) ou doenca biliar (ex.: colangite, devendo ser
considerada obstrucdo biliar parcial por calculos ou
pancreatite).

Deve ser contemplada a eventualidade de doenca inter-
corrente nos intestinos e pancreas, ou seja, “triadite”.

Hemograma:
= Hematécrito 49 (32-52%)
= \olume corpuscular médio 51 (40-52fl) | m ag | 0 | Og ia d | ag n éStl ca
= Leucdcitos 10.5 (5.3-16.6 x 10%/ul)
= Neutrdfilos 6.7 (2.3-11 x 10°/ul)
= Neutréfilos em banda 0(0-0.1 x 10%/ul) Ecografia - ver Figura 1.

= Linfécitos 1.8 (1.2-6.9 x 10%/ul)
= Mondcitos 0.6 (0-1.1 x10%ul)
= Eosindfilos 1.4(0.1-2.3 x10%/ul)
= Plaquetas ADQ- aglutinagéo

« Proteinas totais

8.7 (5.9-7.50/dl)

Ecografia abdominal:

= Ducto cistico com dilatacdo moderada;

= Pancreas hipoecogénico rodeado por gordura hiper-
ecogeénica,;

= Linfadenopatia moderada adjacente ao célon.

Bioquimica:
- Na 149 (146-156mEq/I)
-K 3.7 (3.8-5.6mEq/)
¥ 116 (112-123mEq/1) Figura 1. Ecografia abdominal cranial.
= HCO, 17 (12-21mEg/) O péncreas apresenta-se hipoecogénico
= Ureia 15 (17-35mg/dl) e rodeado por gordura hiperecogénica.
= Creatinina 1.4 (0.7-2.1mg/dl)
-Ca 9.4 (8.2-11.5mg/dl)
- PO, 3.5 (3.6-6.6mg/dl)
= Proteinas totais 6.8 (6.7-8.5g/dl)
= Albumina 3.6 (2.9-4.3g/dl)
* Globulina 3.2 (3.1-5.1g/dl)
~ Glucose 157 (63-140mg/dI)
- ALT 1195 (29-186U/1)
- AST 302 (13-46U11)
- ALP 28 (15-96U/1)
- GGT 3(0-3U/1)
= Bilirrubina 0.6 (0-0.2mg/dl)
= Amilase 1071 (489-2100U/1)
= Colesterol 248 (73-265mg/dl)
- CK 759 (71-502U/1)
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Citologia

Aspiracdo por agulha fina do figado: sem diagnéstico,
ndo foram detectados hepatécitos.

Aspiracao por agulha fina do linfonodo: hiperplasia
reactiva.

Estes achados séo sugestivos de pancreatite. A hiperplasia
reactiva dos linfonodos abdominais sugere doenga intestinal.

Avaliacéo adicional da
inflamacéo pancreatica e
funcao intestinal

PLI: 100.7 (2-6.8ug/l)  TLI: 66.7 (12-82ug/1)

Cobalamina: 1617 (>900pg/ml)
Folato: 16ng/ml (12-20ng/ml)

Interpretacdo: O valor de PLI elevado é consistente com
pancreatite. Observa-se um valor de TLI normal. Os valores
normais da cobalamina e do folato ndo confirmam a presenca
concomitante de doenca severa do intestino delgado.

Plano terapéutico

Foi realizado um tratamento sintomatico e de suporte:

= Fluidoterapia Plasmalyte com KCl;

= Famotidina;

= Ampiciling;

= Metronidazol;

= Metoclopramida;

= Alimentagdo assistida com seringa ou sonda de suporte
nutricional nasogéstrica, em caso de insucesso da
primeira opcéo.

0 vomito cessou, 0 apetite regressou e 0 gato teve alta.

Acompanhamento

0 gato foi apresentado novamente a consulta, 6 dias mais
tarde, com recorréncia de vomito. A palpacdo abdominal
detectou espessamento intestinal. A radiografia abdominal
revelou um corpo estranho mineral, tubular e opaco, assim
como distenséo de uma ansa do intestino delgado (18mm).

Cirurgia

= Corpo estranho circular no jejuno proximal;

= Pancreas irregular e proeminente (ver foto A);

= Figado palido (ver foto B);

= Aumento dos ganglios mesentéricos (ver foto C);
= Cultura do figado e bilis.
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Histopatologia

= Pancreas: no septo lobular poucos neutréfilos, macro-
fagos e edema moderado (ver fotomicrografia)

= Duodeno: nimero reduzido a moderado de células
plasmaticas, eosindfilos, linfécitos, neutréfilos migratérios
ocasionais (ver fotomicrografia)

= Figado: grandes triades portais ocasionais com
hiperplasia do ducto biliar. Vacuolizagdo hepatocelular
ocasional.

Diagnostico: pancreatite
cronica moderada,
duodenite moderada,
hiperplasia linfoide
reactiva moderada

0 gato recebeu alta apds a cirurgia, com antibioterapia e
alimentacdo de suporte, com transicdo para uma
alimentac&o felina normal e equilibrada. O aumento das
enzimas hepaticas e da bilirrubina foi resolvido e o animal
ndo voltou a apresentar estas alteragdes.

0 diagnostico principal foi pancreatite — o quadro clinico, os
resultados da imagiologia e o PLI corroboraram o diagndstico,
confirmado depois por biopsia cirdrgica. Suspeita-se que 0
aumento das enzimas hepéticas e da bilirrubina fosse secun-
dario a inflamaco aguda da pancreatite e, possivelmente, aos
danos intestinais concomitantes préximos do pancreas
(aumento da circulag&o para o sistema portal). E de interesse
referir que os valores de TLI e da amilase se situavam dentro
dos parametros normais. Considera-se que 0 gato tera
eventualmente engolido o corpo estranho quando regressou a
casa ap0s a hospitalizacdo. Il

sty
ROYAL CANIN
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