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Resumo

O pancreas é uma glandula anexa do aparelho digestivo, que se encontra na regiao
cranial da cavidade abdominal, e apresenta fungdo exdcrina e enddcrina. A porgao exocrina
€ responsavel pela producdo de enzimas digestivas, enquanto a por¢cado endécrina é

responsavel pela produgédo de hormonas, como a insulina, o glucagon e a somatostatina.

A pancreatite € uma doenga que envolve a autodigestdo e necrose do pancreas,
seguida de inflamagao. A pancreatite pode ser classificada como aguda ou crénica. Esta é

considerada a doenga pancreatica exdcrina mais comum em caes e gatos.

O objetivo do presente trabalho foi descrever e caracterizar a pancreatite em caes
através da descri¢cao de sete casos clinicos que foram acompanhados no Hospital Veterinario
da Bicuda, no periodo de estagio compreendido entre 3 de Setembro de 2018 e 31 de
Dezembro de 2018. Como critérios de inclusdo encontram-se a alteragao de pelos menos um
dos seguintes parametros: amilase, DGGR Lipase (SNAP - Elisa), Lipase Pancreatica

Especifica e imagem ecogréfica.

Todos os animais apresentavam mais de 12 anos aquando do diagnéstico da
pancreatite. Os animais apresentavam sinais clinicos compativeis com os descritos na
bibliografia, como vémito, diarreia, anorexia, perda de peso e dor a palpagdo abdominal.
Todos os animais foram submetidos a tratamento médico e apenas num dos casos nao foi

atingido o sucesso terapéutico.

As principais limitagbes desse trabalho prendem-se com a informagdo clinica
insuficiente e com a indisponibilidade dos proprietarios para a realizagdo de exames

complementares completos.

Palavras-chave: canino; inflamacao; pancreas; pancreatite



Abstract

The pancreas is a gland of the digestive system, which is placed in the cranial region
of the abdominal cavity and has exocrine and endocrine functions. The exocrine portion is
responsible for the production of digestive enzymes, while the endocrine portion is responsible

for the production of hormones, such as insulin, glucagon and somatostatin.

Pancreatitis is a disease that involves self-digestion and necrosis of the pancreas,
followed by inflammation. Pancreatitis can be classified as acute or chronic. This is considered

the most common exocrine pancreatic disease in dogs and cats.

The present study aimed to describe and characterize pancreatitis in dogs through the
description of seven clinical cases that were treated at the Veterinary Hospital of Bicuda during
the internship period from September 3", 2018 to December 31, 2018. The alteration of at
least one of the following parameters was considered a inclusion criteria: amylase, DGGR

Lipase (SNAP - Elisa), Specific Pancreatic Lipase and echographic image.

All animals were over 12 years old at the time of pancreatitis diagnosis. The animals
showed clinical signs compatible with those described in the bibliography, such as: vomiting,
diarrhea, anorexia, weight loss and pain on abdominal palpation. All animals underwent

medical treatment and only one was unsuccessful.

The main limitations of this work are related to insufficient clinical information and the

unavailability of owners to carry out complete complementary exams.

Keywords: canine; inflammation; pancreas; pancreatitis



Abreviaturas, siglas e simbolos

BID - a cada 12 horas

CID - coagulagao intravascular disseminada

IM - intramuscular

IMO - insuficiéncia multipla de érgaos

IV - intravenosa

PSTI - Inibidores secretores da tripsina pancreatica
SC - subcutanea

SDRA - sindrome do desconforto respiratério agudo
SID - a cada 24 horas

SIRS - Sistemic inflamatory response system

Spec cPLI - Lipase pancreatica especifica

TAP - concentragao plasmatica de peptideo de ativagdo de pepsinogénio

TID - a cada 8 horas
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Casuistica e atividades desenvolvidas durante o estagio curricular

O presente relatério de estagio foi elaborado no &mbito da disciplina de Estagio
Curricular, com vista a conclusdo do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria na
Faculdade de Medicina Veterinaria, da Universidade Lusdéfona de Humanidades e
Tecnologias.

O estagio decorreu no Hospital Veterinario da Bicuda, em Cascais, no periodo
compreendido entre 3 de setembro e 31 de dezembro de 2018. O estagio baseou-se no
acompanhamento das atividades hospitalares desenvolvidas por toda a equipa de Médicos
Veterinarios do hospital.

Durante o periodo de estagio, assisti a realizagéo de 450 consultas de diferentes areas
da Medicina de Animais de Companhia, tais como: Cardiologia (n=13), Dermatologia (n=32),
Endocrinologia (n=9), Gastroenterologia (n=55), Neurologia (n=13), Obstetricia (n=12),
Oftalmologia (n=15), Oncologia (n=18), Ortopedia (n=38), Otorrinolaringologia (n=>5),
Pneumologia (n=8), Urologia (n=11) e consultas de Comportamento (n=4). Algumas consultas
incluiram apenas a realizagdo de boletim sanitario (n=39), vacinagdo e desparasitagcao
(n=178) (Figura 1). Durante as consultas tive a possibilidade de realizar o exame fisico dos
animais, auxiliar o Médico Veterinario na contengcédo dos animais para a recolha de amostras
de sangue, recolher sangue para a realizagdo de exames complementares de diagndstico,
realizar esfregagos em laminas, administrar farmacos e vacinas, colocar microchips, limpar

feridas, fazer pensos, e cortar unhas em caes e gatos.

Consultas m Cardiologia

m Dermatologia

m Endocrinologia

m Gastroenterologia

M Neurologia

H Obstetricia

40% m Oftalmologia

m Oncologia

m Ortopedia
Otorrinolaringologia

Hm Pneumologia

m Urologia

8% Comportamento

' Boletim Sanitario

1%

9%

1%J2% 2% Vacinas e Desparazitagdo

Figura 1. Consultas assistidas durante a realizagao do estagio curricular.
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Durante o estagio assisti a realizacdo de 103 cirurgias e estive presente na area de
internamento de cées e gatos. Em relagéo as cirurgias, assisti aos seguintes procedimentos:
orquiectomia (n=16), ovariectomia por laparoscopia (n=18), ovariohisterectomia para
resolugao de pidmetra (n=7), cesariana (n=4), mastectomia (n=3), osteotomia para corregéo
de rutura do ligamento cruzado cranial (n=9), ressecg¢ao da cabega do fémur (n=6), amputagéo
de um membro (n= 4), amputagdo de um digito (n=8), tratamento periodontal (n=13),
gastropexia (n=3) e remogao de ndédulos (n=12) (Figura 2). Durante as cirurgias auxiliei o
Médico Veterinario na preparagao do paciente, na escolha da pré-medicagao, na colocagao
do cateter endovenoso, indugdo anestésica, intubagdo, preparacdo do campo cirurgico,
monitorizagdo e recuperagdo anestésica. Durante as cirurgias desempenhei o papel de
anestesista.

. . m Orquiectomia

Cirurgias

m Ovariectomia por laparoscopia

m Ovariohisterectomia para
reducdo de pidmetra

i Cesariana

B Mastectomia

m Osteotomia para corregdo de
ruptura de ligamento cruzado

m Ressecdo da cabecga do fémur

H Amputag¢do de um membro

m Amputac¢do de um digito

Tratamento Periodontal

B Gastropexia

m Remogdo de nddulos

Figura 2. Cirurgias assistidas durante a realizagéo do estagio curricular.

No internamento tive a oportunidade de auxiliar os Médicos e os Enfermeiros
Veterinarios na monitorizacdo dos pacientes, na colocagdo de cateter endovenoso, na
realizagdo de exames fisicos diarios, na recolha de amostras de sangue e outras amostras
para a realizagdo de exames complementares de diagndstico, na administragéo de farmacos,
na alimentagcdo dos animais via sonda alimentar, e na prestacdo de cuidados pré e pds-
cirargicos. Além disso, tive a possibilidade de auxiliar a equipa em varios procedimentos de

urgéncia como intubagdo, reanimacdo e estabilizagdo do paciente. Tive também a
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oportunidade de auxiliar na realizagdo de diversos exames complementares de diagndstico,
como ecografia abdominal, ecocardiografia, eletrocardiograma, biopsias, pungao aspirativa
por agulha fina, esfregagos em Iamina e toracocentese.

Este estagio foi uma oportunidade de entrar em contacto com as atividades diarias do

Médico Veterinario no contexto da pratica clinica de pequenos animais.
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1. Introducgao

1.1. Anatomia e fisiologia do pancreas

O pancreas é uma glandula anexa do aparelho digestivo, que se encontra na regido
cranial da cavidade abdominal, intimamente relacionada com o duodeno. O pancreas
apresenta fungao exdécrina e enddcrina. A porgao exocrina representa 80% da glandula, a
porgéo enddcrina representa 3% da glandula, e os restantes 17% correspondem a vasos
sanguineos e outros tecidos (Dukes, 2006). A porgao exocrina do pancreas € responsavel
pela produgao de um suco rico em enzimas digestivas que degradam as proteinas (tripsina e
quimotripsina), os hidratos de carbono (amilase) e os lipidos (lipase e fosfolipase). Este suco
é libertado na regido proximal do duodeno e tem um papel fundamental na digestao (Dahme
e Weiss, 1994; McGavin e Zachary, 2009). A por¢ao enddcrina do pancreas é responsavel

pela producdo de hormonas, como a insulina, o glucagon e a somatostatina.

O péncreas, tal como o figado, desenvolve-se a partir da porgéo glandular da parede
do intestino primitivo anterior (Dahme e Weiss, 1994). Devido a sua proximidade com a porgéao
cranial do duodeno, o pancreas é fixado no mesoduodeno e no mesogastrio dorsal (Konig,
2004). Durante o desenvolvimento embrionario, surge um pancreas primitivo dorsal e um
pancreas primitivo ventral (Kénig, 2004). Enquanto o pancreas primitivo dorsal se encontra no
mesenterio dorsal, o pancreas primitivo ventral desenvolve-se na proximidade do ducto
colédoco (Figura 3). Aquando da rotagdo do duodeno para a direita, o pancreas primitivo
ventral desloca-se dorsalmente, levando assim a sua fusdo com o pancreas primitivo dorsal
(Langmans, 2012). Apesar desta fuséo, o pancreas é convencionalmente descrito como uma
glandula com um corpo e dois lobos (Figura 4). O lobo pancreatico direito encontra-se no
mesoduodeno, adjacente ao duodeno descendente. O lobo pancreatico esquerdo é mais curto
comparativamente ao lobo direito e encontra-se no omento maior, caudalmente ao estdbmago
e cranialmente ao colon transverso. No equino, o corpo do pancreas envolve a veia porta,
sendo designado de anel pancreatico. No suino, os dois lobos pancreaticos também se
encontram unidos em forma “Y” (Konig, 2004). Ainda durante o desenvolvimento embrionario,
ocorre o desenvolvimento do ducto pancreatico principal no pancreas primitivo ventral e do
ducto pancreatico acessoério no pancreas primitivo dorsal (Kénig, 2004). O ducto pancreatico
principal drena, juntamente com o ducto colédoco, na papila duodenal maior localizada no
segmento inicial do duodeno; enquanto o ducto pancreatico acessério drena na papila
duodenal menor, localizada cranialmente a papila duodenal maior (Kénig, 2004; Langmans,
2012) (Figura 4). Nas diferentes espécies podera ocorrer a regressdo de um dos ductos. No

entanto, devido a comunicacdo dos sistemas de ductos no interior do pancreas, o fluxo da
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secregao € sempre garantido pelo ducto remanescente (Dahme, 1994; Konig, 2004) (Tabela

1),

Figado primitivo

Estomago

Ducto

hepatico
Ducto
biliar /

Ducto cistico
Vesicula biliar Pancreas primitivo . Pancreas dorsal
dorsal \
Pancreas primitivo \
ventral
Pancreas !
A B ventral

Figura 3: Desenvolvimento embrionario do pancreas. A) Aos 30 dias de gestagdo, o
pancreas primitivo dorsal apresenta aproximadamente 5 mm. B) Aos 35 dias de gestagéo,
0 péancreas primitivo dorsal apresenta aproximadamente 7 mm. Inicialmente o péncreas
primitivo ventral localiza-se na proximidade do ducto colédoco. (Adaptado de: Langmans,
2012)

Ducto pancreatico
acessorio

Ducto pancreatico i -
P Ducto pancreatico principal

Papila menor dorsal Ducto
Papila maior / ) . biliar | Processo uncinado
Ducto pancreético
ventral Ducto pancreatico
ventral
A B

Figura 4. Desenvolvimento embrionario do pancreas. A) Na 62 semana de gestagao, o
pancreas primitivo ventral sofre uma rotagdo e passa a localizar-se junto ao pancreas
primitivo dorsal. B) Fusao dos péancreas primitivos dorsal e ventral, e dos ductos
pancreaticos. O ducto pancreatico principal drena no duodeno juntamente com o ducto
colédoco na papila maior. O ducto pancreatico acessorio, quando presente, drena no

duodeno pela papila menor. (Adaptado de: Langmans, 2012)
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Tabela 1. Sistema de ductos pancreaticos nas diferentes espécies. (Adaptado de: Kénig, 2004)

Espécie Sistema de ductos pancreaticos
Ducto pancreatico principal
Gato - e
Ducto pancreatico acessorio (inconstante)
Ducto pancreético principal (inconstante)
Cdo Ducto pancreatico acessorio (de grandes dimensdes)
Suino Ducto pancreatico acessorio
Ducto pancreatico
Equin - - . ~
quino Ducto pancreatico acessorio (de pequenas dimensodes)
Ducto pancreatico (extremamente raro)
Bovino - -
Ducto pancreatico acessorio
_ Ducto pancreatico principal
Pequeno Ruminante _ o
Ducto pancreatico acessorio (inconstante

Relativamente a anatomia microscdpica, o pancreas encontra-se revestido por uma
fina capsula de tecido conjuntivo. A porgao exdcrina do pancreas, responsavel pela produgao
de enzimas digestivas, € considerada uma glandula acinar composta. Os acinos pancreaticos
encontram-se revestidos por uma lamina basal e sao constituidos por células secretoras
colunares a triangulares, designadas de células acinares, que circundam o lumen do acino.
As células acinares tém um citoplasma basofilico e sdo polarizadas, apresentando um nucleo
esférico no polo basal e granulos de zimogénio eosinofilicos no polo apical, onde séo
armazenadas as enzimas digestivas (Figura 5). A maioria das enzimas s&o armazenadas na
forma de pré-enzimas (zimogénios), sendo ativadas apds a sua libertagdo no Iumen do
duodeno (Dahme e Weiss, 1994; Nelson e Couto 2015). Este mecanismo evita a auto-

degradacédo do pancreas (Dahme e Weiss, 1994; McGavin e Zachary, 2009).

A atividade do péancreas exdcrino é controlada pelas hormonas secretina e
colecistoquinina (hormonas produzidas pela mucosa intestinal) e pelo nervo vago (sistema
nervoso parassimpatico) (Nelson e Couto, 2015). A presenga de pH acido (pH<4,5) no lumen
intestinal constitui um estimulo potente para a produgcado da hormona secretina pelas células
neuroenddécrinas do epitélio duodenal, que por sua vez promove a produgdo de agua e
bicarbonato pelas células dos ductos pancreaticos (Dahme e Weiss, 1994; McGavin e
Zachary, J. 2009; Nelson e Couto, 2015) Esta secregao é responsavel pela neutralizagao da

acidez do quimo, para que as enzimas pancreaticas atuem no seu pH 6timo (McGavin e

16



Zachary, 2009; Nelson e Couto, 2015). A hormona colecistoquinina é também produzida pelas
células neuroenddcrinas do duodeno em resposta a presencga de acidos gordos, péptidos e
aminoacidos (McGavin e Zachary, 2009). A colecistoquinina estimula a libertagéo de enzimas
digestivas pelas células acinares (McGavin e Zachary, 2009). Os granulos de zimogénio
contendo as enzimas digestivas do pancreas séo libertados no lumen do &cino (McGavin e
Zachary, 2009). O sistema de ductos através do qual as secre¢des do pancreas exocrino séo
transportadas para o trato intestinal comega por pequenos ductos no interior dos acinos e
progride para ductos intralobulares e interlobulares, que drenam no ducto pancreatico
principal, sendo depois libertadas no duodeno onde exercem a sua atividade sobre os

produtos da digestao gastrica (McGavin e Zachary, 2009).

O péncreas enddcrino apresenta-se sob a forma de grupos de células designados de
ilhotas de Langerhans, que se encontram envolvidas pelo pancreas exocrino (Figura 5). O
pancreas enddcrino é responsavel pela producdo de hormonas, como a insulina, o glucagon
e a somatostatina (Konig, 2004). As illhotas de Langerhans desenvolvem-se a partir do tecido
pancreatico parenquimatoso e espalham-se pelo pancreas a partir do terceiro més de
desenvolvimento embrionario (Langmans, 2012). Na maioria dos mamiferos, as ilhotas de
Langerhans sao constituidas por quatro tipos de células: 1) células A ou a localizadas na
periferia das ilhotas de Langerhans, representam aproximadamente 20% das células das
ilhotas e sdo responsaveis pela secre¢ao de glucagon; 2) células B ou B localizadas na regiao
central das ilhotas de Langerhans, representam aproximadamente 70% das células das
ilhotas e sédo responsaveis pela secregao de insulina; 3) células D ou & que representam
menos de 5% das células das ilhotas de Langerhans e séo responsaveis pela secregao de
somatostatina; e 4) células F ou PP que representam menos de 5% das células das ilhotas
de Langerhans e sao responsaveis pela secregao de polipeptideo pancreatico (Dukes, 2006).
O pancreas enddcrino é regulado por terminagdes nervosas simpaticas com origem no plexo
celiaco que e por terminagdes nervosas parassimpaticas com origem no tronco vagal dorsal
(Dahme e Weiss, 1994; Dukes, 2006).
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Figura 5. Histopatologia de uma secgéo do pancreas normal do cdo, mostrando duas
areas: com coloragédo mais clara surgem as ilhotas de Largerhans e, em redor destas, os

acinos exocrinos. (Adaptado de: Nelson e Couto, 2015)

O péancreas € irrigado pela artéria pancreatoduodenal cranial, pela artéria
pancreatoduodenal caudal e por ramificagbes da artéria esplénica. A drenagem linfatica &
realizada pelos linfonodos duodenais, hepaticos, esplénicos e mesentéricos (McGavin e
Zachary, 2009). A associagao intima entre os acinos (pancreas exocrino) e as ilhotas de
Langerhans (pancreas enddécrino) permite coordenar a digestdo e o metabolismo, mas
também indica a existéncia de uma relagcdo complexa de causa e efeito entre a diabetes

mellitus e a pancreatite (Nelson e Couto, 2015).

1.2. Pancreatite

A pancreatite € uma inflamacao do pancreas. Esta é considerada a doenca pancreatica
exocrina mais comum em cées e gatos. Um estudo realizado no Animal Medical Center em
Nova lorque, concluiu que 21% de 73 caes submetidos a necropsia, apresentavam lesoes
macroscopicas sugestivas de pancreatite (Steiner et al., 2007). Num outro estudo, realizado
no Reino Unido, 25,6% de 200 cades submetidos a necropsia apresentaram evidéncias de
pancreatite cronica e 2,0% dos animais apresentaram evidéncias de pancreatite aguda
(Watson et al., 2007).

1.2.1. Epidemiologia

A pancreatite pode afetar caes de qualquer raga, idade, género ou condigéo corporal.

No entanto, tende a ocorrer mais frequentemente em animais de meia-idade ou geriatricos,
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castrados e com excesso de peso. Alguns estudos sugerem um aumento da incidéncia da

doenca em cadelas castradas (Nelson e Couto, 2015).

A maioria dos caes com pancreatite apresenta mais de cinco anos de idade (Steiner
etal., 2008). Embora algumas ragas de caes estejam sub-representadas nos estudos clinicos,
principalmente as ragas de porte grande e gigante, as racas Husky, Labrador Retriever,
Schnauzer Miniatura e Terrier parecem apresentar maior predisposicdo para o
desenvolvimento de pancreatite (Nelson e Couto, 2015). Segundo outros estudos, os caes
das ragas Border Collie, Boxer, Cavalier King Charles Spaniel, Cocker Spaniel e Yorkshire
apresentam maior predisposigdo para o desenvolvimento de pancreatite cronica (Steiner,
2008; Watson, 2015). Os cées alimentados com uma dieta rica em gordura também

apresentam maior risco de desenvolvimento da doenca (Nelson e Couto, 2015).

Gatos de qualquer idade, raca ou sexo podem desenvolver pancreatite, sendo mais
frequente em gatos geriatricos (Steiner et al., 2008). Os gatos domésticos de pelo curto e da
raga Siamés parecem apresentar maior risco de desenvolvimento de pancreatite aguda
(Steiner et al., 2008; Nelson e Couto, 2015).

1.2.2. Etiologia

Os fatores responsaveis pelo desenvolvimento da pancreatite ndo sdo completamente
conhecidos (Tams 2003; Watson 2004; Nelson e Couto 2015). Na maioria dos casos, a causa
subjacente a doenga nao é determinada, sendo considerada pancreatite idiopatica (Watson,
2004).

Alguns autores apontam a existéncia de fatores de risco para o desenvolvimento de
pancreatite, nomeadamente: predisposicao racial, idade avangada, obesidade, existéncia de
doengas concomitantes, traumas, ingestdo de dietas com elevado teor de gordura e
administragao de determinados farmacos (Schilines, 2007). A predisposi¢ao racial sugere a
existéncia de uma base genética subjacente ao desenvolvimento da doenga. Alguns autores
sugerem a possibilidade de uma etiologia multifatorial, com uma base genética e a existéncia

concomitante de fatores de risco (Nelson e Couto, 2015).

Existe uma variedade de doengas e disturbios metabdlicos associados ao
desenvolvimento de pancreatite. A hipertrigliceridemia (de origem dietética ou enddcrina) é
muito frequente em caes da raga Schnauzer Miniatura e pode aumentar o risco da ocorréncia
de pancreatite (Watson, 2004). Embora a fisiopatologia da hipertrigliceridemia nao esteja
completamente esclarecida, presume-se que a enzima lipase pancreatica faga uma conversao

dos triglicerideos em acidos gordos no interior do pancreas, provocando danos acinares
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(Watson, 2015). Este mecanismo explica o desenvolvimento de pancreatite aguda apds a
ingestao de dietas ricas em gordura ou dietas néo equilibradas (McGavin e Zachary, 2009). A
presenga de hipercalcemia (mais frequente em gatos do que em caes) e de doengas
imunomediadas representa um fator de risco para o desenvolvimento de pancreatite (Watson,
2015). A etiologia infeciosa tem sido descrita em gatos, mas n&o assume grande importancia
nos caes (Watson, 2004). As infecgdes bacterianas no pancreas séao raras tanto no cdo como
no gato, mas a infecgéo por Toxoplasma gondii pode afectar o pancreas felino (Steiner, 2008).
Num estudo realizado, 38 de 45 gatos (84,4%) com toxoplasmose apresentam o parasita no
pancreas, porem apenas um gato apresentou o parasita limitado ao pancreas (Carpenter e
Dubey, 1993). Outras infecgdes incluindo a infegéo por coronavirus (peritonite infeciosa felina),
pelo virus da imunodeficiéncia felina, pelo virus da leucemia felina e pelo parvovirus felino
foram indicadas como possiveis causas de pancreatite (Steiner, 2008). Em céaes foi
demonstrado que a infecdo por Babesia canis pode levar ao desenvolvimento de pancreatite
(Steiner, 2008). Doengas enddcrinas, como hipotireoidismo, hiperadrenocorticismo ou
diabetes mellitus, aumentam o risco de desenvolvimento de pancreatite em caes (Nelson e
Couto, 2015).

A migragdo de ascarideos e trematodes, a presenga de calculos pancreaticos, a
presenca de uma inflamag&o ou neoplasia que provoque obstru¢ao do ducto pancreatico pode
contribuir para o desenvolvimento de pancreatite (Watson, 2004; Moreira et al., 2017). Devido
a estreita relacdo anatdmica entre a abertura das vias biliar e pancreaticas no duodeno, existe
um risco aumentado de desenvolvimento de pancreatite nos animais com doenga hepatobiliar
e doenga inflamatdria intestinal. A existéncia de pressdes intraduodenais aumentadas
causadas pelo vomito podem resultar no refluxo de enzimas digestivas e bactérias
gastrointestinais para o pancreas.

A isquemia € uma causa importante de pancreatite em animais com anemia acentuada
e pode ocorrer secundariamente a uma cirurgia. A manipulagdo do pancreas durante uma
intervencgao cirurgica ndo deve despoletar o desenvolvimento de pancreatite, a ndo ser que a
irrigacado do pancreas seja comprometida. No entanto, a hipotensdo intraoperatoria causada
pela administragéo de farmacos anestésicos e pela ocorréncia de hemorragias pode causar
pancreatite (Watson, 2004). A administragdo adequada de fluidos durante os procedimentos
anestésicos é crucial para a manutengao da fungéo exdcrina do pancreas. A epilepsia também
foi identifica como um fator de risco para o desenvolvimento de pancreatite aguda. No entanto,
nao esta claro se esta relagdo se deve a administragao de medicagao anticonvulsiva (Steiner,
2008).

Alguns farmacos podem, potencialmente, causar pancreatite. Esses farmacos incluem

antibiéticos como tetraciclinas e sulfonamidas, agentes quimioterapicos (L-asparazinase e
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azatioprina), brometo de potassio e costicosteroides (McGavin e Zachary, 2009; Moreira et al.,
2017). Acredita-se que a administragao de trimetropim e sulfametoxasol esta associada ao
desenvolvimento de pancreatite imunomediada em caes (11). Em gatos, os organofosforados

e o calcio foram indicados como causadores de pancreatite (Steiner, 2008).

Alguns estudos descreveram uma associagdo entre a presengca de mutacgdes
geneéticas e o desenvolvimento de pancreatite em humanos. Estas mutagbes tornam a
tripsina resistente a hidrolise e/ou SPINK1 também denominado PSTI (do inglés pancreatic
secretory trypsin inhibitor), predispondo o animal ao desenvolvimento de pancreatite.
Estudos iniciais realizados com caes da raga Schnauzer Miniatura ndo demonstraram
alteragdes no gene tripsinogénio catidonico em animais com pancreatite, mas foram
identificadas trés mutagbes no gene codificador do SPINK1 (Steiner, 2008). Estudos mais
recentes identificaram alteragdes no gene codificador do SPIK1 em animais Schnauzer

Miniatura, com ou sem a presencga da doenga (Nelson e Couto, 2015).

1.2.3. Classificagao e fisiopatologia

A pancreatite € uma doenga que envolve a autodigestdo e necrose do pancreas,
seguida de inflamagao (Schilines, 2007). A inflamagéo pancreatica pode ser classificada com
base em diferentes parametros. Em Medicina Humana foram realizadas varias conferéncias
com o objetivo de definir um sistema de classificagao multidisciplinar. Em Medicina Veterinaria
nao existe um sistema semelhante, pelo que se adota o sistema de classificacdo definido para
a Medicina Humana (Steiner, 2008). Na pancreatite podem ser encontrados graus variaveis
de necrose acinar, edema, inflamagéo com infiltrado de neutréfilos, e necrose da gordura

peripancreatica (Nelson e Couto, 2015).

A pancreatite pode ser classificada como aguda ou cronica, com base na avaliagao
histopatoldgica (Nelson e Couto, 2015; Steiner, 2008). A pancreatite aguda caracteriza-se
pela inflamagdo do pancreas com infiltrado de neutrdfilos, necrose e edema, que néao
modificam permanentemente a arquitetura pancreatica. (McGavin e Zachary, 2009) A
pancreatite aguda pode ser revertida completamente, sem alteracbes permanentes na
arquitetura ou na fungao pancreatica (Nelson e Couto, 2015). A pancreatite crénica € uma
doenca inflamatéria continua do pancreas que se caracteriza pela destruicdo do parénquima
pancreatico (McGavin e Zachary, 2009), levando a um desequilibrio progressivo ou
permanente da fungédo exdcrina ou enddécrina, ou de ambas (Nelson e Couto, 2015). Esta
caracteriza-se pela presenca de células inflamatérias mononucleares, atrofia irreversivel e

fibrose, que promovem uma alteracao permanente e irreversivel na arquitetura pancreatica
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(Watson, 2004; Machado et al., 2013; Nelson e Couto, 2015). Em cées, a prevaléncia post
mortem de pancreatite cronica é de 34% e os episodios agudos da doenga cronica
representam 40% dos casos (Newman et al. 2004; Watson et al., 2007; Broston et al. 2013).

Nos gatos, a prevaléncia post mortem da pancreatite cronica € de 60% (De Cock et al., 2007).

Pancreatite aguda

O desenvolvimento de pancreatite aguda pode ser despoletado por trés mecanismos:
obstrugdo dos ductos, agressao celular direta ou disturbios no transporte de enzimas no
citoplasma das células acinares (McGavin e Zachary, 2009). A obstru¢gdo dos ductos por
calculos ou parasitas pode levar a edema intersticial, o0 que comprime os vasos de pequeno
calibre e compromete o fluxo de sangue local, conduzindo a uma lesédo isquémica das células
acinares. A lesdo direta das células acinares pode ser causada pela presenca de agentes
especificos, tais como: compostos encontrados na Cassia occidentalis, a micotoxina
tricotecena T-2 que afeta apenas os suinos, e a intoxicagao por zinco nos carnivoros, bovinos
e ovinos. A administragdo de alguns farmacos, como as sulfonamidas e as combinagdes de

brometo de potassio e fenobarbital, podem provocar lesdes no pancreas dos carnivoros.

O terceiro mecanismo de pancreatite aguda envolve o transporte aberrante de
proenzimas no interior das células acinares, levando a ativagao inapropriada das enzimas no
interior da célula (McGavin e Zachary, 2009). Embora o mecanismo nao seja completamente
compreendido, acredita-se que a tripsina desempenha um papel importante no
desenvolvimento de pancreatite aguda (McGavin e Zachary, 2009). As enzimas pancreaticas
sado produzidas na forma inativa (zimogénios) e armazenadas no polo apical das células
acinares em granulos (Schlines, 2007; McGavin e Zachary, 2009). Alguns estudos sugerem
que a ativacdo precoce dos zimogénios no interior da célula acinar, nomeadamente do
tripsinogénio (precursor da tripsina), desencadeia o desenvolvimento de pancreatite aguda
(Nelson e Couto, 2015). Num animal saudavel, a ativagéo do tripsinogénio é rigorosamente
controlada devido ao seu papel central na ativagdo de outras enzimas. Consequentemente, a
pré-enzima tripsinogénio ndo € normalmente ativada até que entre no lumen do duodeno,
onde é ativada pela agao da enteropeptidase duodenal (McGavin e Zachary, 2009). No estado
fisiolégico ocorre a auto-ativagéo de 10% do tripsinogénio em tripsina. No entanto, a tripsina
€ inativada pela acao de outras moléculas e pela co-secre¢ao de uma molécula protetora, os
inibidores de tripsina pancreatica (PST), também conhecidos como inibidores de serina
protease Kasal tipo 1 ou SPINK 1 (Nelson e Couto, 2015). O aumento da auto-ativagdo de
tripsinogénio e/ou da redugéo da autdlise da tripsina ativada prematuramente pode despoletar

o desenvolvimento de pancreatite (Nelson e Couto, 2015). Sugere-se que uma alteragao no
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metabolismo celular ou o aumento na permeabilidade da membrana lipoproteica resulte na
fusdo anormal entre os granulos de zimogénios e os lisossomas contendo proteases,
conduzindo a ativagao do tripsinogénio em tripsina (Schilines, 2007). A ativagao precoce do
tripsinogénio conduz a autodigestao e inflamagao grave do pancreas (Nelson e Couto, 2015).
Consequentemente é desencadeada uma cascata de mediadores inflamatdrios locais e
sistémicos, como as citoquinas que atraem outras células inflamatérias para o pancreas
(Schilines, 2007). Uma vez que a tripsina esteja presente em quantidade suficiente, esta pode
ativar outros zimogénios, causando uma cascata de autodigestéo pancreatica, inflamagao e
necrose da gordura peri-pancreatica, o que leva a uma peritonite estéril focal ou mais
generalizada (Schilines, 2007; Steiner, 2008; Nelson e Couto, 2015;). O mecanismo de
ativacao da cascata de enzimas n&do é completamente conhecido, mas acredita-se que um
dos primeiros indicadores da pancreatite resulta da diminuicdo da secrecdo das enzimas
pancreaticas e da co-localizagdo dos granulos de zimogénio. A co-localizagdo destes
compartimentos celulares leva a diminuicdo do pH nos vacuolos recém-formados, em
comparagao com os granulos de zimogénio, favorecendo a auto-ativagao do tripsinogénio em
tripsina. Também é possivel que as enzimas lisossomais ativem diretamente o tripsinogénio
(Steiner, 2008).

A tripsina também pode ativar a pré-calicreina, levando ao envolvimento do sistema
das cininas, do complemento e da cascata de coagulagao nos tecidos afetados, com
consequente infiltracdo de células inflamatérias, trombose e hemorragia (McGavin e
Zachary, 2009). A pancreatite severa causa deplegdo dos inibidores de proteinases, e
ativacado local e sistémica de neutrofilos e células mononucleares. As citoquinas pro-
inflamatérias e os radicais livres sdo libertados na circulacdo pelo préprio pancreas e pelos
leucécitos em circulagéo. (Watson, 2004). A resposta sistémica associada (SIRS) pode
ocorrer em casos de maior gravidade, afetando outros 6rgaos. Na maioria dos casos graves
ocorre uma insuficiéncia multipla de 6rgéos (IMO) e coagulagéo intravascular disseminadas
(CID) (Nelson e Couto, 2015). Os 6rgaos mais afetados sdo os rins (com potencial
desenvolvimento de azotemia pré-renal e/ou renal) e os pulmdes (desenvolvimento de
edema e sindrome do desconforto respiratério agudo - SDRA) (Watson, 2004) (Nelson e
Couto, 2015). Num animal saudavel, os inibidores de proteases plasmaticas na corrente
sanguinea sao essenciais para deter os efeitos sistémicos das proteases livres no organismo
(Schilines, 2007). Os inibidores circulantes de proteases a-antitripsina (inibidor de protease
a1) e a a-macroglobulina (resultante, de forma irreversivel, da ligagao da a-antitripsina com
proteases cirulantes) desempenham um papel na remogéao da tripsina e de outras proteases

da circulagédo sanguinea (Watson, 2004; Nelson e Couto, 2015) (Figura 6).
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Figura 6. Representacdo esquematica da fisiopatologia da pancreatite aguda, com
efeitos locais e sistémicos. (Adaptado de: Watson, 2004).

Pancreatite crénica

A fisiopatologia da pancreatite cronica pode ser semelhante a da pancreatite aguda,
mas também se pode apresentar de forma diferente. Em humanos, em casos de alcoolismo
e/ou de fibrose quistica, ocorre uma alteracdo da permeabilidade dos ductos pancreaticos
e/ou uma precipitacdo de proteinas nos ductos pancreaticos, podendo ser as causas primarias

para a ocorréncia da doenga (Dukes, 2006).

1.2.4. Diagnéstico

A pancreatite € uma doencga de dificil diagndstico. O seu diagndstico depende da
histdria clinica do animal, da apresentacéo clinica, da presenca de alteracbes nos exames
complementares de diagndstico, como os exames bioquimicos e imagiologicos, e dos
resultados da histopatologia (Schlines, 2007; Watson, 2015). Em Medicina Humana foi
desenvolvido uma tabela de pontuagéo ndo invasiva para o diagnéstico da pancreatite aguda
e cronica. No entanto, nenhuma tabela de pontuacdo foi desenvolvida para a Medicina
Veterinaria (Watson, 2015).
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De um modo geral, uma avaliagao cuidadosa da histéria clinica, o exame fisico e os
achados clinico-patolégicos de rotina, bem como resultados de teste especificos e sensiveis,
a ecografia e a histopatologia, sdo cruciais para diagnosticar corretamente a pancreatite. Nos
casos de pancreatite cronica, as evidéncias clinicas e patolégicas da pancreatite sdo
praticamente ausentes durante as fases de remissdo, o que constitui um desafio para o
diagnostico da doenga (Steiner et al., 2008). De uma forma geral, 0 hemograma completo, o
perfil bioquimico sérico e o exame de urina, revelam alteragdes leves ou inespecificas.
Alteragbes mais graves podem ser observadas em pacientes com formas graves de

pancreatite e complicagdes sistémicas (Steiner, 2008).

1.2.4.1. Exame clinico

Os sinais clinicos mais comuns de pancreatite resultam da inflamagéo do pancreas e
dos efeitos sistémicos devido a libertagdo de mediadores inflamatérios (Schilines, 2007). No
exame clinico existe frequentemente uma sobreposig¢éo dos sinais clinicos entre a pancreatite
aguda e a pancreatite cronica. Numa fase inicial, a doenga cronica pode inclusivamente

apresentar-se como um episodio agudo (Nelson e Couto, 2015).

Os sinais clinicos dos animais com pancreatite variam de acordo com a gravidade da
doenca e incluem: dor abdominal discreta, desconforto pos-prandial, anorexia, vomito seguido
da evacuagéao de fezes semelhantes as observadas nos casos de colite (como por exemplo
tenesmo, hematoquezia, movimentos intestinais frequentes, abdémen agudo, IMO e CID
(Nelson e Couto, 2015).

Os sinais clinicos podem variar entre cdes e gatos. Os cdes com doenga aguda
apresentam frequentemente episodios de vomito, anorexia, dor abdominal significativa,
desidratacdo em grau variavel, colapso e choque (Nelson e Couto, 2015). O vémito é
inicialmente tipico do retardamento do esvaziamento gastrico resultante da peritonite, com
emese de alimento ndo digerido muito tempo apds a sua ingestéo, progredindo para vomito
apenas com bilis (Nelson e Couto, 2015). Normalmente, nos cades € possivel observar a
posigéo de prece (animal com os membros toracicos apoiados no chdo e os membros pélvicos
em pé (Figura 7) (Schilines, 2007; Nelson e Couto, 2015). No entanto, esta posi¢cdo nao deve
ser considerada um sinal patognomonico para a pancreatite, pois pode ser observada em
qualquer condigdo em que o animal apresente dor na por¢ao cranial do abdémen, incluindo a
dor gastrica, hepatica ou duodenal (Nelson e Couto, 2015). Nos caes com pancreatite grave,
os sinais clinicos incluem pirexia por inflamacéo sistémica e/ou sépsis, choque cardiovascular

por hipovolemia grave e/ou hipotensao, insuficiéncia renal por degeneragdo tubular e
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comprometimento respiratério devido a presenca de edema pulmonar e faléncia dos 6rgaos
(Schilines, 2007).

Os gatos com pancreatite grave, fatal e necrosante apresentam sinais clinicos
discretos, como anorexia, letargia e perda de peso. O vomito e a dor abdominal estédo
presentes em menos de 33% dos casos de gatos com pancreatite (Watson, 2004; Nelson e
Couto, 2015).

Os animais podem apresentar outros sinais clinicos devido a existéncia de doencas
concomitantes, tais como: poliuria e polidipsia em animais com diabetes mellitus, diarreia,
perda de peso, polifagia, e o pelo e a pele em mau estado nos animais com insuficiéncia
exocrina (Steiner et al., 2008).

Figura 7. Cao em posic¢ao de prece. (Adaptado de: http://dicaspeludas.blogspot.com/2012/02/cao-

na-posicao-de-oracao-fique.html)

1.2.4.2. Hemograma, analise bioquimica e urianalise

Os resultados dos exames laboratoriais de rotina, como o hemograma, o perfil
bioquimico sérico e a analise de urina (urianalise), geralmente ndo permitem definir o
diagnéstico de pancreatite, mas sao de extrema importancia para a exclusdo de outras
doengas e para a obtengdo de informagdes importantes sobre o estado geral do animal
(Steiner et al., 2008; Steiner, 2008). Os resultados destes exames complementares de
diagndstico poderao auxiliar no tratamento e prognéstico da pancreatite (Nelson e Couto,
2015).

Os testes especificos para avaliar a fungdo do pancreas incluem: os ensaios cataliticos

para a amilase e a lipase, e 0os imunoensaios para avaliar a imunorreatividade sérica
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semelhante a tripsina (TLI) e a imunoreatividade da lipase pancreatica (PLI) (Nelson e Couto,
2015) (Tabela 2).

Os ensaios cataliticos dependem da capacidade da molécula catalisar uma reacgéao e,
por conseguinte, da presenga da enzima ativa; ndo sendo especificos para cada espécie
(Nelson e Couto, 2015). As atividades da amilase e da lipase sérica ndo tém valor clinico para
o diagnodstico de pancreatite no gato e sdo de utilidade clinica limitada no cdo. Como a
especificidade destes dois parametros é de apenas 50%, as atividades séricas de amilase e
lipase devem ser utilizadas como diagndstico de pancreatite até que testes diagndsticos mais
especificos possam ser realizados (Steiner, 2008). Outras doengas nao pancreaticas como
doencas renais, intestinais e neoplasicas podem levar ao aumento das atividades séricas da
lipase e da amilase. A administracdo de esteroides também pode levar ao aumento da
atividade da lipase sérica e a uma resposta variavel na atividade de amilase sérica. A atividade
sérica da amilase e da lipase trés a cinco vezes maior do que o limite superior do intervalo de
referéncia em pacientes com sinais clinicos consistentes com pancreatite, sédo sugestivas da

presencga da doenga (Steiner, 2008).

A avaliagao da TLI é especifica para a avaliagdo da fungao pancreatica exdcrina. No
entanto, a sensibilidade da determinag&o da concentragéo sérica de TLI para cées e gatos é
de apenas 30-60%, tornando-o um teste de diagndstico para pancreatite subotimo em ambas
as espécies (Steiner, 2008). O TLI sérico mede principalmente o tripsinogénio, que € a Unica
forma de tripsina circulante no espaco vascular em individuos saudaveis. Além disso, se
presente no soro, o ensaio TLI também mede a tripsina e uma parte da tripsina ligada a alguns
inibidores da proteinase. Em animais saudaveis, a concentragao de tripsina € baixa, pois a
maioria de tripsinogénio sintetizado pelas células acinares pancreaticas é libertada no ducto
pancreatico e néo atinge o espago vascular (Steiner, 2008). Durante a pancreatite, uma
quantidade aumentada do tripsinogénio extravasa para o espago vascular, o que leva ao
aumento da concentragdo sérica de TLI (Steiner et al., 2007). A tripsina ativada
prematuramente também pode contribuir para esse aumento de concentracio sérica durante
a pancreatite. No entanto, o tripsinogénio e a tripsina sdo rapidamente eliminados pelo rim.
Além disso, qualquer tripsina ativada prematuramente é rapidamente removida por inibidores
de proteinase, como inibidor de 1 proteinase e de macroglobulina. Por sua vez os complexos
2 macroglobulina-tripsina sdo removidos pelo sistema reticulo-endotelial, principalmente no
baco e no figado, levando a uma semivida de TLI curta, sendo necessario um grau significativo

de inflamagao para aumentar a concentragao de TLI no soro (Steiner, 2008).

O teste da PLI é o que apresenta maior sensibilidade no diagndstico da pancreatite

(Nelson e Couto, 2015). O PLI sérico mede especificamente a concentragcédo de massa da
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lipase pancreatica classica no soro, e ndo a sua atividade cinética (Steiner, 2008). A utilizagéo
de imunoensaios permite a medicao especifica de lipase com origem no pancreas. A
concentragao sérica € especifica para a avaliagdo da fungéo pancreatica exdcrina (Steiner,
2008). Estudos recentes que avaliaram a PLI para diagndstico da pancreatite aguda em cées,
observaram uma sensibilidade de 86,5 a 94,1% e uma especificidade de 80% a 90% ou de
66,3% a 77,5%, dependendo da metodologia utilizada nos estudos (Mansfield et al., 2012;
McCord et al., 2012). Nos gatos, este teste apresenta uma sensibilidade de 67 a 100%
(Steiner, 2008). Os ensaios de PLI sérico sdo especificos para cada espécie e estao
disponiveis ensaios diferentes para caes e gatos. Foi introduzido o teste Snap CPLI na pratica
clinica para a medicédo de PLI em c3es. Este € um ensaio semiquantitativo, onde a avaliagao
¢ feita pela comparacao da cor do ponto do teste com a cor do ponto controlo. Um resultado
anormal deve sempre ser seguido a medigdo do Spec CPLI no laboratério para confirmar o
diagnostico (Steiner, 2008). Um estudo realizado por Beall et al. (2011) validou o Snap CPLI
como sendo um teste que permite determinar, com elevado grau de confianga, se o nivel
sérico de lipase pancreatica se encontra dentro dos valores de referéncia ou aumentado,
permitindo implementar imediatamente o tratamento. O limite superior para a concentragéo

sérica de cPLI medida pelo teste Spec CPLI, € de 200 ug/L para caes (Steiner, 2008).

Outro método utilizado para o diagndstico de pancreatite inclui a medigao do nivel
sérico ou urinario do péptido ativador da tripsina (TAP), que € um péptido removido da tripsina
no intestino delgado. No entanto, o aumento do nivel de TAP ndo € mais especifico ou
sensivel, comparativamente com os testes sanguineos disponiveis atualmente para o

diagnostico de pancreatite em caes e gatos (Nelson e Couto, 2015).

A inflamacao hepatica é frequente nos casos de pancreatite, o que é indicado pelo
aumento da concentragdo sérica de enzimas hepaticas, como a alanina aminotransferase, e
pela presenga de hiperbilirrubinemia (Steiner et al., 2008; McGavin e Zachary, 2009). A
azotemia pode também estar presente como consequéncia da desidratagdo causada pelos
episoédios de vomito e/ou diarreia (azotemia pré-renal) ou pela nefrite concomitante (azotemia
pés-renal) (Steiner et al., 2008). Outros achados podem incluir hipoalbuminemia,
hipocolesteronemia e hiperglicemia (Steiner et al., 2008). A urianalise pode ser utilizada para
distinguir a azotemia pré-renal da azotemia pos-renal, e a hiperglicemia causada por diabetes

mellitus ou causada pelo stresse (situagao transitoria) (Steiner et al., 2008).
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Tabela 2. Ensaios cataliticos e imunoensaios usados no diagndstico da pancreatite aguda e da pancreatite

cronica em caes e gatos. (Adaptado de: Watson, 2004)

Ensaio

Vantagens

Desvantagens

Ensaios cataliticos

Apenas para cées; ndo
utilizados em gatos

Os resultados podem ser normais
nos casos de pancreatite cronica
mais ou menos grave devido a
deplecao enzimatica como
consequéncia da perda tecidular;
grau de aumento sem valor
prognostico, exceto quando
estabelecido; excrecao por via renal
e aumento de duas a trés vezes na
azotemia

Amplamente disponivel em
analisadores domiciliarios; auxilia

Baixa sensibilidade e especificidade
devido a outras fontes, incluindo o

Amilase . - . . .
no diagnéstico da pancreatite em intestino delgado
caes com hiperadrenocorticismo
Amplamente disponivel em Fontes extrapancreéticas
analisadores da clinica; mais . L
. . : Esteroides aumentam até cinco
Lipase sensivel do que a amilase; o grau

de aumento pode ter significancia
prognostica

vezes

Imunoensaios

TLI Canino

Elevada especificidade para
pancreatite

Baixa sensibilidade no diagndéstico
de pancreatite; aumenta e diminui
mais rapido que a amilase e lipase;
excretada por via renal: aumenta de
duas a trés vezes na azotemia

Pode ser inapropriadamente baixa
em casos crénicos mais ou menos
graves, devido a perda de tecido
pancreatico; significancia prognostica
nao estabelecida

TLI Felino

Um dos unicos ensaios disponiveis
para gatos

Sensibilidade e especificidade
menores do que a TLI canina, mas
utilizada para diagndstico de
insuficiéncia pancreatica exdcrina;
excretada por via renal, aumentada
na azotemia

PLI Canino

Teste com maior sensibilidade e
especificidade para a pancreatite
canina; especifica, ndo ha

Aumentada em doenga renal, mas
pode nao estar significativamente
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interferéncia de fontes aumentada e ainda nao é claro se ha
extrapancreaticas influéncia de esteroides

Parece ser o teste mais sensivel e Poucos dados publicados sobre o

PLI Felino . . .
especifico para pancreatite felina Seu uso.

1.2.4.3. Imagiologia

Radiografia

Embora a radiografia ndo permita per se estabelecer ou excluir o diagndstico de
pancreatite, esta continua a ser realizada na abordagem inicial de animais com suspeita de
pancreatite. Contribui para a sua realizagéo, o facto de ser um exame de baixo custo e util
para o diagnostico ou exclusdo de outras doengas que podem provocar sinais clinicos

semelhantes aos apresentados pelos animais com pancreatite (Steiner et al., 2008).

Nos animais com pancreatite aguda, a radiografia abdominal desempenha um papel
importante na exclusdo de obstrucdo intestinal aguda, do agrupamento de angss intestinais e
da presenca de corpos estranhos radiopacos (Figura 8) (Nelson e Couto, 2015). As alteragdes
radiograficas caracteristicas de cées e gatos com pancreatite aguda incluem a diminuigéo
focal do contraste no abdémen cranial associada a peritonite local, duodeno proximal dilatado
e fixo (em formato de “C”) com deslocamento lateral na projegédo ventro-dorsal, e
deslocamento caudal do colon transverso. Ocasionalmente, um efeito massa pode ser
observado na regido do pancreas, resultante da necrose gorda. Alguns cdes e gatos com
pancreatite apresentam radiografia com aspeto normal (Nelson e Couto, 2015). A radiografia
abdominal tem baixa especificidade e sensibilidade no diagndstico da pancreatite em caes
(Steiner et al., 2008).

As radiografias toracicas em pacientes com pancreatite normalmente nao apresentam
alteragdes, no entanto pode ser observado derrame pleura nos casos considerados mais

graves (Hess et al., 1998).
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Figura 8. Radiografia (projecgao lateral) do abdémen de um cado da raga Jack Russel Terrier,
de 7 anos de idade, com pancreatite aguda. Apesar da gravidade da doencga, apenas séo
visiveis alteragbes minimas e perda discreta do contraste abdominal. Ansas intestinais n&o
dilatadas ou preenchidas por gas, descartando o diagnéstico de obstrugdo. (Adaptado de:
Nelson e Couto, 2015)

Ecografia

A ecografia constitui o método de imagem mais sensivel, ndo invasivo e facilmente
acessivel para avaliar o pancreas de caes e gatos. A avaliagdo do pancreas por ecografia
com precisao pode ser dificil e exige um conhecimento profundo da anatomia e do aspeto
ecografico normal deste 6rgao (Schilines, 2007). Apesar da endoscopia apresentar uma
sensibilidade superior a da ecografia, esta nao se encontra tdo acessivel como a ecografia
(Nelson e Couto, 2015). Um estudo realizado com caes da raga Beagle concluiu que, por
meio desta técnica, é possivel observar a maior parte do pancreas, exceto o tergo distal do
lobo direito e esta pode ser utilizada para a obtengdo de amostras por aspiragdo com agulha
fina (Nelson e Couto, 2015).

Nos casos de pancreatite aguda, a imagem ecografica do pancreas apresenta
caracteristicas classicas, como: pancreas com aspeto hipoecoico, presenga de necrose da
gordura peripancreatica com aspeto hiperecoico e edema (presenga de liquido na periferia do
pancreas). Nos casos de pancreatite cronica, o pancreas pode ter uma aparéncia hiperecoica,

sugerindo a presenca de fibrose pancreatica (Schilines, 2007; Steiner, 2008) (Figura 9).

Pode também ser observada a presencga de nédulos pancreaticos, ndo sendo possivel
excluir o diagnostico de neoplasia por ecografia. A dilatagdo do ducto pancreatico pode
ocasionalmente ser reconhecida e é considerada patognomonica em humanos. Pode também
ser observada a presenca de mineralizagbe, que levam ao aparecimento do artefacto sombra

acustica no exame ecografico (Steiner, 2008). O derrame peritoneal também pode ser
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identificado e a obstrugao biliar extra-hepatica deve ser descartada durante a ecografia
(Schilines, 2007).

A ecografia tem maior sensibilidade para a detegdo de pancreatite aguda em caes e
gatos, pois a presenga de edema e necrose da gordura peripancreatica resulta em interfaces
visiveis na ecografia, facilitando o diagnostico de pancreatite aguda (Watson, 2004). A
sensibilidade é muito menor para a pancreatite cronica e para a doenga aguda de baixo grau
em caes e gatos (Nelson e Couto, 2015).

Figura 9. Ecografia do pancreas. A) Aspeto ecografico tipico de pancreatite aguda num
céo da raga Schnauzer Miniatura. O pancreas apresenta-se difusamente hipoecoico com
o0 mesentério hiperecoico circundante. B) Aspeto ecografico tipico de pancreatite cronica
num cado da raga Cocker Spaniel Inglés. O pancreas apresenta-se como uma massa,

deslocando o duodeno. (Adaptado de: Nelson e Couto, 2015)

1.2.4.4. Histopatologia

A histologia é considerada o gold standard para o diagnéstico de pancreatite (Nelson
e Couto, 2015). No entanto, devido ao seu carater invasivo, o exame histolégico ndo é

frequentemente realizado em animais, tornando o diagnéstico de pancreatite um desafio.

Na pancreatite aguda ocorre degradacdo proteolitica do parénquima pancreatico,
lesdo vascular e hemorragia, e necrose da gordura peripancreatica pelas enzimas lipoliticas
do pancreas (McGavin e Zachary, 2009). Nos casos de menor gravidade ocorre edema do
tecido intersticial. Nos casos de pancreatite aguda hemorragica, considerados mais graves, o
pancreas apresenta-se edematoso com areas branco-acinzentadas, resultantes da necrose
de coagulagao, e outras hemorragicas vermelhas-escuras ou pretas-azuladas (McGavin e
Zachary, 2009). As areas de necrose de gordura manifestam-se como focos branco-giz, como
consequéncia da saponificagdo do tecido adiposo necrotico do mesentério adjacente ao
pancreas. Podem estar intercaladas porgdes do parénquima pancreatico normal, com porgdes
do parénquima pancreatico comprometidas (McGavin e Zachary, 2009). A cavidade peritoneal

32



contém frequentemente fluido sanguinolento, que pode conter gotas de gordura numa fase
inicial. A peritonite manifesta-se por adesbes fibrinosas entre as porcdes afetadas do

pancreas e dos tecidos adjacentes (McGavin e Zachary, 2009) (Figura 10).

A pancreatite hemorragica aguda caracteriza-se pela presenga de lesdes que incluem
areas focais extensas de hemorragia, infiltrado de leucdcitos e necrose de coagulagéo do
parénquima pancreatico, acumulacdo de exsudato fibrinoso nos septos interlobulares e
necrose e inflamagao de gordura no mesentério adjacente as porgbes afetadas do pancreas
(McGavin e Zachary, 2009).

Figura 10. Necrose pancreatica aguda. A) Pancreas com areas de hemorragia e edema. B)
Acumulagdo de exsudado fibrinoso e edema nos septos interlobulares. (Adaptado de:
McGavin e Zachary, 2009)

1.2.5. Tratamento

A diferenga entre a pancreatite aguda e um episodio agudo de uma doenga crénica
nao é importante para o tratamento inicial, que é igual em ambos casos, mas é importante
para permitir o reconhecimento de algumas sequelas da doenga cronica a longo prazo (Nelson
e Couto, 2015).

O tratamento da pancreatite aguda depende da apresentagdo da doenga. A
pancreatite aguda grave encontra-se associada a uma taxa de mortalidade elevada, sendo
necessario recorrer ao cuidado intensivo dos animais. Nos casos de uma apresentagdao mais
moderada, a pancreatite pode ser controlada com fluidoterapia intravenosa e analgesia. Os
animais com doenca leve podem receber tratamento em ambulatério (Nelson e Couto, 2015).
O modo mais rapido e pratico para determinar o tratamento em caes baseia-se na utilizacao
do sistema definido por Raux e Atweel (1998) e Ruaux (2000), que € atualmente usado na
Medicina Humana (Nelson e Couto, 2015) (Tabelas 3 € 4).

Um estudo realizado por Fabre et al. (2019), criou dois sistemas de score para o
diagnostico de pancreatite aguda em Medicina Veterinaria: o score CAPS (Score de
Severidade Pancreatica Aguda Canina) e o score sCAPS (Score Simplificado de Severidade

Pancreatica Aguda Canina). Estes sistemas usam quatro fatores de risco identificados: SIRS,
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disturbio de coagulacdo, aumento da creatitina e hipocalcemia ionizada. As variaveis,

normalmente, séo registadas nas primeiras 24 horas de internamento A formula do score de

CAPS foi definida como: 8x (1 se existe SIRS e 0 gquando ausente) + 3x (1 se existe disturbio

de coagulagéo e 0 quando ausente) + 4x (1 se existe aumento de creatinina e 0 quando

ausente) + 3x (1 se existe hipocalcemia ionizada e 0 quando ausente). A férmula de sCAPS

€ a seguinte: 3x (1 frequéncia respiratéria maior ou igual a 24 e 0 casos contrario) + 3x (1 se

existe disturbio de coagulagdo e 0 caso contrario) + 4x (1 aumento de creatitina e 0 quando

ausente) + 3x (1 se existe hipocalcemia ionizada e 0 caso contrario). Ambos permitiram a

identificagao precisa de caes com risco de morte a curto prazo, permitindo assim iniciar o

tratamento adequado da forma grave de pancreatite aguda (Fabre et al. 2019).

Tabela 3: Sistema de score organico modificado para decisbes terapéuticas e prognésticas nos

casos de pancreatite aguda. (Adaptado de: Nelson e Couto, 2015)

Gravidade da doencga Score Prognéstico Mortalidade esperada (%)

Discreta 0 Excelente 0

1 Bom a regular 11
Moderada
2 Regular a mau 20
3 Mau 66
Grave

4 Grave 100

Tabela 4: Critérios para avaliagdo dos sistemas organicos comprometidos (Adaptado de: Nelson e

Couto, 2015).

Sistema organico

Critério de comprometimento

Intervalo laboratorial de

referéncia

Hepatico

Uma ou mais atividades
séricas enzimaticas de
fosfatase alcalina, de asparato
aminotransferase ou de alanina
aminotransferase 3X superior

ao intervalo de referéncia

Renal

Ureia > 84 mg/dL
Creatitnina > 3,0 mg/dL

Ureia = 15-57 mg/dL
Creatinina = 0,6-1,8 mg/dL

Leucdcitos

> 10% de neutrdfilos
bastonetes ou da contagem
total das células brancas
>24x 10(3) / L

Neutrofilos bastonetes = 0,0-
0,2 X 10(3)/uL
Contagem total de células
brancas = 4,5-17 X 10 (3)/uL
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Pancreas Enddcrino Glicose sanguinea > 234 Glicose sanguinea= 59-123
mg/dL e/ou B-hidroxibutirato > mg/dL
1 mmol/L B-hidroxibutirato = 0,0-0,61
mmol/L
Tamponamento acido-base Bicarbonato < 13 ou > 26 Bicarbonato= 15-24 mmol/L
mmol/L e/ou anion gap < 15 ou Anion gap=17-35 mmol/L
> 38 mmol/L

Nos casos em que a etiologia da pancreatite € conhecida, esta deve ser tratada ou
eliminada, como por exemplo hipercalcemia, pancreatite causada por uso de medicamentos
e insulinoma pancreatico. No entanto, a maioria dos casos de pancreatite é idiopatica e o
tratamento baseia-se nos sinais clinicos apresentados pelo animal (Watson, 2004; Steiner,
2008; Nelson e Couto, 2015). Nestes casos, o paciente deve ser cuidadosamente avaliado
quanto a possiveis fatores de risco como hipertrigliceridemia, presenga de condi¢des
concomitantes, historia de indiscricdo alimentar, administracdo de anestésicos ou outros
farmacos (Steiner, 2008).

Uma excegao € a pancreatite cronica na raga Cocker Spaniel Inglés, que pode ser uma
doencga imunomediada. Nestes casos, esta indicada a administragdo de esteroides e outros
farmacos imunossupressores como tratamento especifico. Ocasionalmente, os animais desta
raca com pancreatite cronica apresentam sinais clinicos semelhantes aos casos de
pancreatite aguda, estando ainda assim indicada a terapia com corticosteroides. Ndo ha
evidéncias de que a terapia com corticosteroides seja benéfica para outras ragas, sendo que
a sua utilizagdo pode aumentar o risco de ulceras gastricas e diminuir a atividade do sistema
reticuloendotelial na remog¢ao dos complexos de a2-macroglobulinas-proteases circulantes,
piorando o prognostico (Nelson e Couto, 2015).

A monitorizacdo cuidadosa dos animais é essencial para a detecdo de complicagdes
locais ou sistémicas. Embora algumas complicacdes sistémicas, como a desidratagdo e o
desequilibrio eletrolitico possam ser facilmente corrigidas, outras, quando estabelecidas, séo
extremamente dificeis ou impossiveis de neutralizar. No caso de identificagcdo de faléncia de
algum érgao, devem ser tomadas medidas para evitar complicagées (Steiner, 2008). Existe
ainda

Nos pacientes com sinais discretos de pancreatite (score 0), esta recomendada a
hospitalizagdao por um periodo de 12 a 24 horas com fluidoterapia intravenosa, caso
apresentem episédios de vomitos ou desidratagdo. Se alerta e bem hidratados, os pacientes
podem ser tratados em casa com um descanso pancreatico, com fluidoterapia via oral,

analgesia e dieta especifica a longo prazo (Watson, 2004; Nelson e Couto, 2015).
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Os animais com vémito severo, associado a desidratacao (scores 1 e 2), necessitam
de hospitalizagdo, com fluidoterapia intravenosa, restricdo alimentar e analgesia. A
administragao de antibiéticos € recomendada na maioria dos casos e a transfusao de plasma
recomendada em alguns deles (Watson, 2004).

A pancreatite grave necrosante (scores 3 e 4) tem um progndstico mau ou muito mau
em caes e gatos. Os animais apresentam graves alteragdes hidroeletroliticas associadas a
doenca inflamatoéria sistémica, comprometimento renal e risco elevado de CID. Estes animais
requerem cuidado intensivo, incluindo transfusao de plasma em alguns casos e alimentagao
por tubo enteral ou nutricdo parenteral total em alguns casos. Idealmente. No caso de ndo ser
possivel, os proprietarios devem estar conscientes do prognéstico mau e dos custos elevados
do tratamento associado (Watson, 2004; Nelson e Couto, 2015).

Os animais com pancreatite cronica transitéria podem apresentar crises intermitentes
de sinais gastrointestinais leves e anorexia. Esses animais podem ser tratados em casa,
desde que a anorexia ndo seja prolongada. Os proprietarios devem estar conscientes de que
uma anorexia leve pode ser benéfica para o descanso pancreatico e a recuperacio da doenca
(Watson, 2004).

1.2.5.1. Fluidoterapia intravenosa e eletrolitos

A fluidoterapia intravenosa é muito importante para reverter a desidratagao, corrigir o
desequilibrio eletrolitico associado ao vomito e a acumulacdo de liquidos decorrente da
hipomotilidade do trato gastrointestinal, manter a circulagdo pancreatica adequada, e
conservar a circulacao periférica efetiva na presenga de uma resposta inflamatéria sistémica
associada (Watson, 2004; Nelson e Couto, 2015).

Na reposi¢ao de fluidos, geralmente através da utilizagdo de Lactato de Ringer ou
solugdes cristaloides, sao frequentemente utilizadas taxas e volumes que variam com o grau
de desidratagéo e choque do animal (Watson, 2004; Nelson e Couto, 2015). Os protocolos
padronizados foram substituidos por protocolos individuais para cada paciente, atendendo a
fatores como: pressao arterial, hemorragia e trauma (Muir, 2017). A terapia deve ser
individualizada e adaptada a cada paciente. Os pacientes devem ser constantemente
reavaliados e os protocolos reformulados de acordo com as alteragdes do paciente. A selecéo
de fluidos é ditada pelas necessidades do paciente, incluindo volume, taxa e composicéo de
fluidos necessarios (Davis, 2013). A fluidoterapia de manutengéo € indicada para pacientes
gue ndo comem ou bebem, mas nao apresnetam depleg¢ao de volume, hipotensio ou perdas
continuas. Ja os fluidos de reposi¢gao, como o Lactato de Ringer, destinam-se a substituir
fluidos corporais e eletrolitos (Davis, 2013). A administragao de solugdes de substitui¢ao,

como Lactato de Ringer como manutengdo, pode levar o paciente a hipocalemia e
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hipernatremia, pois essas solugdes contém mais sddio € menos potassio do que o paciente
normalmente perde (Davis, 2013). A taxa de manutencgao aplicada para caes € 132x peso vivo
(elevada a 0,75) e para gatos é de 80x peso vivo (elevada a 0,75) (DiBartola e Bateman,
2006). Nos animais doentes, primeiro determina-se a taxa e o volume inicial com base no que
0 paciente necessita de reidratacdo no corpo inteiro ou expansido do volume do espaco
vascular. Em seguida determina-se o tipo de fluido, com base na reposigcdo necessaria e
manutencdo, com base em trés aspetos: a necessidade de tratar alteracbes de volume,
conteudo e distribuigdo. O objetivo é restaurar os fluidos e eletrélitos normais dentro de 24h.
Uma vez resolvido, é possivel utilizar a taxa da fluidoterapia com base na manutengdo com
desidratacao e perdas continuas, onde as perdas continuas podem ser dividias entre perdas
continuas normais e anormais (Davis, 2013).

E importante medir a diurese concomitante, pois a infus&o rapida de cristaloides em
animais gravemente afetados, que apresentam um aumento patolégico de permeabilidade
vascular, representa maior risco de desenvolvimento de edema pulmonar. Nesses pacientes,
também é importante a medi¢ao da pressao venosa central e o ajuste da taxa de fluidos para
manter a pressao venosa central normal (Watson, 2004; Nelson e Couto, 2015).

A concentragcdo sérica de eletrélitos deve ser cuidadosamente monitorizada. As
alteragdes eletroliticas incluem: hiponatremia, hipocloremia, hipocalcemia, hipomagnesemia
e hipocalemia (Watson, 2004). A hipocalemia surge como consequéncia de episodios de
vomito e anorexia e € a alteragao clinicamente mais importante. Para além de causar fraqueza
muscular, também causa atonia gastrointestinal, contribuindo para o aumento dos sinais
clinicos da doenga e para o insucesso da alimentagao (Watson, 2004; Nelson e Couto, 2015).
A fluidoterapia agressiva aumenta a perda renal de potassio. Assim, torna-se importante
avaliar com frequéncia, pelo menos diariamente nos animais internados, as concentragdes
séricas de potassio e adicionar um suplemento de potassio na fluidoterapia quando
necessario. Esta suplementagcédo é necessaria, porque o Lacto Ringer ou o cristaloide tém
apenas 4 mEq/L de potassio e a maioria dos animais exige taxas de reposi¢ao de pelo menos
20 mEq/L (Watson, 2004; Nelson e Couto, 2015). Nos casos em que a medigao da
concentracao sérica de potassio ndo seja possivel, um animal com anorexia e episodios de
vomito, sem sinais clinicos sugestivos de de insuficiéncia renal, dever receber fluidoterapia
suplementada com cloreto de potassio. Os animais com hipocalemia grave devem ser
suplementados intensivamente, desde que haja uma monitorizagdo da concentragéo sérica e
que as taxas de infusdo sejam cuidadosamente monitorizadas (Watson, 2004; Nelson e
Couto, 2015). Como regra geral, a taxa de infusdo de potassio néo pode ser superior a 0,5

mEqg/kg/hr. A suplementagéo deve ser realizada conforme descrito na Tabela 5. Por exemplo,

37



um animal com uma concentragio sérica de potassio de 2mEg/L deve receber 40 a 60 mEq/L

no fluido com uma taxa de infuséo controlada (Watson, 2004; Nelson e Couto, 2015).

Tabela 5. Suplementagéo de potassio. (Adaptado de: Watson, 2004)

Concentragao de potassio no sangue Suplementagao na fluidoterapia
(mmol/l) (mmol/l)
3,56-55 20
3,0-34 30
25-29 40
20-24 60
<20 80

1.2.5.2. Transfusdo de plasma

O plasma contém diversas substancias, incluindo fatores de coagulagéao, inibidores de
proteinase e albumina que podem ter um efeito benéfico em pacientes com pancreatite
(Steiner, 2008).

A transfusao de plasma é uma terapia indicada geralmente para casos de pancreatite
severa (score 2 a 4), de modo a repor a a1 antitripsina e a2 macroglobulina, suplementando
simultaneamente o animal com fatores de coagulagéo. A transfusdo de plasma pode ser
combinada com a terapia com heparina em animais com alto risco de CID (Watson, 2004;
Nelson e Couto, 2015).

1.2.5.3. Analgesia

De um modo geral, a pancreatite € uma condigdo muito dolorosa. A dor deve ser
cuidadosamente monitorizada nos pacientes hospitalizados e, se necessario, a analgesia
deve ser administrada (Nelson e Couto, 2015). A presenga de dor abdominal foi identificada
em 58% dos caes (Hess et al., 1998) e em 19% dos gatos com pancreatite (Washabau, 2006).
Estes resultados podem nao ser fidedignos, pois existe dificuldade na detegao de desconforto
abdominal em animais de pequeno porte. Assim, a dor ndo deve ser subestimada nesses
pacientes e a administragdo de analgésicos esta recomendada em todos os animais com
pancreatite (Steiner, 2008).

Os agonistas da morfina ou agonistas parciais sdo frequentemente utilizados,

particularmente a buprenorfina ou o butorfanol, o qual tem também propriedades antieméticas.

38



Os agonistas opioides parciais sao efetivos para a dor ligeira e moderada, enquanto os
agonistas totais, como a morfina, a metadona, a meperidina e o fentanil (administragéo por
via endovenosa ou em adesivo) sao preferiveis para o tratamento de dores mais severas
(Nelson e Couto, 2015) (Tabela 6). Os adesivos de fentanil demoram algum tempo para
exercer o efeito analgésico (em média 24h em cées e 7h em gatos), estando recomendada a
utilizagao concomitante de um opioide nas primeiras horas apds a sua aplicagéo (Nelson e
Couto, 2015). Em animais hospitalizados, pode ainda ser utilizado fentanil como infusédo em
taxa continua (4-10 ug/kg IV e depois 4-10ug/kg/h IV) ou lidocaina (0,5 a 2 mg/kg SC ou IM q
3 a4 emcaes; 0,05a0,2 mg/kg SC ou IM em gatos) (Steiner, 2008). Nos casos em que a dor
€ mais severa, pode ainda ser considerado o uso de cetamina por via endovenosa, que tem
efeito minimo na motilidade intestinal (Steiner et al., 2008; Nelson e Couto, 2015).

A utilizagdo de anti-infamatdrios ndo esteroidais (AINES) deve ser evitada, pois estes
aumentam o risco de desenvolvimento de Ulceras gastrointestinais e alguns destes farmacos
provocam insuficiéncia renal em animais com hipotenséo e/ou choque (Steiner et al., 2008;
Nelson e Couto, 2015).

A prescri¢cao de analgesia a um animal com doencga discreta ou em resolucéo pode ser
um desafio. A administracdo de opioides € prudente nas consultas clinicas, e um dos AINES
menos ulcerogénicos ou acetominofeno podem ser utilizados com cuidado no domicilio
(Steiner et al., 2008; Nelson e Couto, 2015). A selegao de analgésicos para pacientes em
ambulatério € muito limitada. Pode recomendar-se a administragéo do butorfanol (na dose de
0,55 mg/kg em caes e 0,4mg/kg em gatos, a cada 6-12h) ou do tramadol (1-4mg/kg, a cada
8-12h) por via oral, ou a aplicagao de adesivos de fentanil que duram entre trés a cinco dias
(Steiner, 2008). Os gatos podem ser medicados com buprenorfina via transmucosa,
permitindo uma medicagao simples em casa (Roberteson et al., 2003).

Em humanos, esta descrito que a alimentacdo com pouca gordura pode auxiliar na
reducao de dor pés-pandrial. Assim, foi considerado que uma dieta semelhante pode auxiliar

no controlo da dor em alguns caes (Steiner et al., 2008; Nelson e Couto, 2015).

Tabela 6. Analgésicos utilizados no tratamento da pancreatite aguda. (Adaptado de: Nelson e Couto,
2015)

Dosagem e via

Analgésico Indicagdes e precaugoes
Caes Gatos
Bubrenorfina Util em pacientes hospitalizados IV SC. IM IV, SC, IM,
Gatos podem receber por via ’ ’ transmucosa
transmucosa em casa 0,01-0,02 mg/kg 0,01-0,02 mg/kg
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Butorfanol Outros analgésicos sao preferiveis
na pancreatite aguda. Efeito 0,05-0,6 mg/kg IM, 0,05-0,6 mg/kg IM,
analgésico limitado e efeitos SC, IV a cada 6-8h SC, IV a cada 6-8h
cardiovasculares potencialmente
negativos. Os efeitos antieméticos 0,5-1 mg/kg Oral 0,5-1 mg/kg Oral
adicionais podem ser benéficos
Fentgnll Precaugao quando o animal é Adesivo de 2-4 Adesivo de 25
(Adesivo) . . Mg/kg/h, com a
enviado com o adesivo para casa Mg/kg/h
metade exposta
Fentanil Animais com mais de 20 kg devem
(Solugéo ser hospitalizados durante 48h apos
transdérmica) a aplicagéo 2,6 mg/kg N3o utilizar

Criangas com menos de 15kg nédo
devem tocar no animal durante 72h

Hidromorfona

0,05 mg/kg IV a
cada 4h

0,1-0,4 mg/kg IM

0,1 mg/kg IM a cada
7h

Carprofeno e
outros anti-

Principalmente para uso em casa;
utilizar com muito cuidado por causa
dos efeitos colaterais no intestino e

Carprofeno: 4 mg/kg

Carprofeno: 2 mg/kg

inflamatérios .
nao esteroides nos rins nos casos de pancreatite; SC, IV, VQ SID; SC, IV, VO; manter 2
~ - manutengdo em
(AINES) nao utilizar na doenga aguda ou na mg/kg
. L 2mg/kg BID
presenca de hiperadrenocorticismo,
ou no tratamento com esteroides
Lidocaina Otimo para pacientes hospitalizados | Bolus de 1 mg/kg IV
seguido de infusao 0,1 mg/kg/h
de 20 pg/kg/min
Meperidina Somente_ por via |nje_tav_el. Indlcaga 5 mglkg SC, IM a 3-5 mg/kg SC, IM a
para pacientes hospitalizados. Nao
o cada 2h cada 2h
pode ser administrado por IV
Metadona Menos efeitos secundarios, quando 0,2-0,4 mg/kg SC, 0,2 mg/kg SC, IM a
comparada com a morfina IM a cada 4-6h cada 4-6h
Morfina Episodios de vémito frequentes. Util | 0,1-0,5 mg/kg SC,
para dor aguda grave. Pode ser IM, IV
administrado em infusdo IV lenta 0,1-0,2 mg/kg SC,
0,1 mg/kg/h com IM, IV
taxa de infusédo
continua
Ketamina Dor grave refrataria em pacientes I ~ .
hospitalizados 2 ug/kg/min (infuséo) 2 pg/kg/min
Tramadol Util para uso em casa por VO paraa | VO: 2-5 mg/kg BID VO: 2-4 mg/kg BID

dor discreta a moderada

ou TID

ou TID

BID: a cada 12 horas; IM: intramuscular; IV: intravenosa; SC: subcutanea; SID: a cada 24 horas; TID: a

cada 8 horas; VO: via oral.
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1.2.5.4. Nutrigao

O controlo nutricional da dieta fornecida aos pacientes com pancreatite € de extrema
importancia. Antigamente, o repouso pancreatico por meio de jejum, evitando a ingestao de
qualquer alimento ou bebidas por via oral (incluindo agua ou bario), era aconselhado a
pacientes com pancreatite (Steiner et al., 2008; Steiner. 2008; Nelson e Couto, 2015).
Acreditava-se que a nutricdo enteral precoce era contraindicada, pois esta promovia a
liberacao de colecistocinina e secretina, com consequente liberacdo de enzimas pancreaticas
e agravamento da pancreatite e da dor associada (Nelson e Couto, 2015). Atualmente,
existem evidéncias de que o suporte nutricional é crucial para o tratamento de pacientes com
pancreatite (Steiner et al., 2008). O jejum prolongado enquanto se aguarda a resolugédo da
doenca ndo € aconselhavel ou aceitavel (Nelson e Couto, 2015). Estudos recentes em
pacientes humanos demonstram que a nutricdo enteral é preferivel a nutrigdo parenteral
(Steiner, 2008), e que o uso da nutrigao enteral precoce pode reduzir o tempo de internamento
hospitalar e diminuir a mortalidade. Quanto mais grave a pancreatite, mais cedo deve ser
adotado o suporte nutricional (Nelson e Couto, 2015). Estudos recente em pacientes humanos
concluiram que a alimentagao pré-pilérica (via sonda nasogastrica ou gastrotomia) é téo
segura quanto a alimentacgao jejunal (Nelson e Couto, 2015). Num estudo piloto, realizado
com 10 caes com pancreatite aguda grave, foi comparada a nutricao enteral precoce via tubo
de esofagostomia com a nutricdo parenteral e constatou-se que a alimentagéo por sonda pré-
pilérica com uma dieta pobre gordura com enzimas pancreaticas e triglicerideos de cadeia
média, foi bem tolerada pelos animais. Os cides que receberam alimentacdo enteral nao
manifestaram dor pés-prandiial evidente e uma quantidade significativamente maior de caes
que receberam alimentagcdo parenteral apresentou vomitos e regurgitacdo, quando

comparado com o grupo que recebeu a alimentagao parenteral (Mansfield et al. 2011).

Alguns autores recomendam a administragcdo de alimentos aos pacientes com
pancreatite por via oral, no caso destes ndo apresentarem episédios de vomito. Se o paciente
vomitar, os mesmos autores recomendam a administragao de um antiemético e o paciente s6
deve ficar sem alimentagao se os episédios de vomitos ndo puderem ser controlados. No caso
do vomito persistir, devem ser considerados meios alternativos de alimentagcdo, como
alimentagéo enteral, via parenteral parcial ou exclusivamente parenteral (Steiner, 2008). A
utilizacdo concomitante de antieméticos também é essencial para possibilitar a alimentacao

efetiva em muitos casos (Nelson e Couto, 2015).

O jejum prolongado é também contraindicado em gatos com pancreatite aguda grave
por aumentar o risco de lipidose hepatica concomitante. Deste modo, a orientagao atual é

instituir alguma forma de alimentagao enteral dentro de 48 horas para caes e gatos (Nelson e
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Couto, 2015). Em casos graves sao obtidos melhores resultados com o tubo de alimentagéo
por jejunostomia, com infusao continua de dieta elementar. A administragéo de uma dieta com
pouca gordura, frequentemente e em pequenos volumes via sonda de gastrotomia também é
bem tolerada pela maioria dos caes e gatos com pancreatite moderada (Nelson e Couto,
2015).

No entanto, a jejunostomia e a gastrotomia requerem que o animal seja submetido a
anestesia geral, o que pode agravar o quadro geral. Nesses casos, a sonda nasogastrica pode
ser a melhor alternativa (Steiner, 2008). Numa fase inicial a farinha de arroz usada na
alimentacdo dos bebés misturada com agua pode ser uma boa opcéo, seguida de uma dieta

de prescri¢ao veterinaria com pouca gordura (Nelson e Couto, 2015).

1.2.5.5. Antieméticos

O uso de antieméticos esta indicado no tratamento da pancreatite para o controlo dos
episédios agudos de vomito agudos em caes e gatos (Nelson e Couto, 2015). Estes séo
considerados importantes por permitirem o fornecimento de suporte nutricional pela via enteral

e por controlarem o vomito que, por si s6, € debilitante para o paciente (Steiner, 2008).

Atualmente existe uma variedade de farmacos antieméticos disponiveis no mercado
(Steiner, 2008; Nelson e Couto 2015). Os inibidores de dopamina, como a metoclopramida,
sdo os agentes antieméticos utilizados na pratica clinica geral de cées e gatos, mas o seu uso
como terapia na pancreatite € contraindicado pois estimulam a motilidade gastrica, o que pode
aumentar a dor e a liberagdo de enzimas pancreaticas em alguns animais (Steiner et al., 2008;
Steiner, 2008; Nelson e Couto, 2015). A dose de 0,5-1,0 mg/kg, por via IM, SC ou VO, a cada
8h ou a dose de 1-2mg/kg, por via IV, a cada 24h como infuséo lenta é considerada a mais
efetiva (Nelson e Couto, 2015). O butorfanol, utilizado como analgésico em cées e gatos com
pancreatite, também apresenta algum efeito antiemético (Nelson e Couto, 2015). A
administracdo de uma fenotiazina antiemética, como a clorpromazina, pode ser mais efetiva
em alguns pacientes, mas apresenta efeitos sedativos e hipotensores, o que pode ser
significativo quando administrada simultaneamente com analgésicos opioides (Steiner et al.,
2008; Nelson e Couto, 2015).

Outra classe de antieméticos sdo os antagonistas do recetor 5-HT3, tais como a
ondansetrona. Estes s&o Uteis para o tratamento da emese induzida por quimioterapia, mas
a sua utilizacdo deve ser evitada em pacientes com pancreatite, pois sdo ocasionalmente

relatados como desencadeadores de pancreatite em humanos (Nelson e Couto, 2015).
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O maropitant, antagonista do receptor da neurocinina (NK1) tem efeitos antieméticos
periféricos e centrais e parece ser a escolha mais efetiva para caes e gatos com pancreatite
(Steiner, 2008; Nelson e Couto, 2015). O maropitant esta disponivel comercialmente como
cerenia em solugao injetavel ou em comprido (Nelson e Couto, 2015). A dose injetavel é de
1mg/kg, a cada 24h, por um periodo maximo de cinco dias e a dose por VO é de 2mg/kg, a
cada 24hs por um periodo maximo de cinco dias (Steiner, 2008; Nelson e Couto, 2015). Além
do efeito antiemético, o maropitant também tem efeitos analgésicos potentes por causa da
substancia P, que atua no recetor NK1, envolvido na dor pancreatica (Nelson e Couto, 2015).
Em 2015, foi realizado um estudo por Marquez et al. (2015), no qual o objetivo foi comparar a
administragao de Maripont e Morfina durante e apds a cirurgia de cadelas submetidas a
ovariohisterectomia. Foi demonstrado que as cadelas que receberam o Maropitant
apresentaram menor frequéncia cardiaca e menor pressao arterial e necessitaram de menor
quantidade do anestésico inalatorio Isoflurano durante a cirurgia, quando comparado com os
animais que receberam Morfina. Os animais que receberam o Maropitant presentaram
também um score mais baixo de dor na extubagao. Os dois farmacos apresentaram efeitos

semelhantes no pos-operatorio.

1.2.5.6. Gastroprotetores

Os pacientes com pancreatite aguda apresentam um risco aumentado de ulceragdes
gastroduodenal devido a peritonite local. Estes animais devem ser cuidadosamente
monitorizados para verificar a ocorréncia de melena e hematemese, e tratados com inibidores
da secregao de acido (bloqueadores H2, tais como cimetidina, famotidina, ranitidina, nizatidina
ou o inibidor da bomba de prétons, o omeprazol) e sucralfato. A cimetidina deve ser evitada
em pacientes com doengas hepaticas concomitantes devido ao seu efeito no sistema
citocromo P-450 e pode ser substituida pela ranitidina. Devido ao seu efeito pré-cinético
gastrico, a ranitidina pode provocar o vomito em alguns animais (Steiner, 2008; Nelson e
Couto, 2015).

1.2.5.7. Antibioéticos

As complicagdes infeciosas raramente sao relatadas em caes e gatos com pancreatite,
mas podem ser muito graves quando ocorrem (Steiner, 2008; Nelson e Couto, 2015). Foram
relatados apenas cinco casos (quatro caes e um gato) com complicagdes infeciosas e todos
0s animais apresentaram abcesso infetado no pancreas (Lantz et al., 1988; Biller et al., 1994;

Espada et al., 1998). Embora aproximadamente um tergo de todos os pacientes humanos
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com pancreatite morram por complicagdes infeciosas, a eficacia da terapia antibidtica em
humanos na prevengao de tais complicagbes permanece controversa (Steiner, 2008; Nelson
e Couto, 2015).

Em geral, existem alguns critérios que devem ser considerados antes da administracao
de antibiéticos, tais como: presengca de infecdo bacteriana, suspeita clinica bem
fundamentada de uma infegdo bacteriana, ou considera-se improvavel que as defesas
imunologicas do hospedeiro superem a infegao sem recuros a antibioterapua (Jessen et al.,
2019).

De acordo com as diretrizes de 2013, a utilizacao profilatica de antibiéticos nao é
recomendada em pacientes com pancreatite aguda, independentemente do tipo ou gravidade
da doencga. No entanto, a sua utilizagdo esta recomendada se os pacientes desenvolverem
uma infecdo extrapancreatica (como por exemplo: colangite, pneumonia) ou necrose
pancreatica infetada (Tenner, 2013). Deve-se suspeitar de infecdo pancreatica ou
extrapancreatica em pacientes que apresentem sinais de agravamento do seu estado, como
febre, aumento da contagem de leucécitos, ou que ndo melhoram apés 7 a 10 dias de

internamento (Tenner, 2013).

As fluoroquinolonas, como a enrofloxacina, foram utilizadas em humanos devido a sua
penetragdo no pancreas e sao efetivas para muitas bactérias isoladas nesse 6rgao. As
fluoroquinolonas sao efetivas apenas contra agentes aerobios, sendo recomendada a
administracdo simultdnea com um antibiético que tenha ac&o contra anaerébios, como o
metronidazol ou a amoxicilina (Nelson e Couto, 2015). Embora alguns autores né&o
aconselham o uso de antibidticos como terapia de rotina em pacientes com pancreatite, estes
devem ser administrados quando uma complicagao infeciosa for identificada ou altamente
suspeita (Steiner, 2008).

1.2.5.8. Anti-inflamatoérios

Os anti-nflamatoérios nédo esteroidais (AINES) ndo devem ser administrados em
pacientes com pancreatite, pois muito deles sdo indicados como causa de pancreatite
(Steiner, 2008). Adicionalmente, os AINES podem aumentar o risco de Ulceras
gastrointestinais e aparentemente néo apresentam efeitos na inflamagao pancreatica (Steiner
et al., 2008; Steiner, 2008; Nelson e Couto, 2015).

Os glucocorticoides foram indicados como causa de pancreatite em humanos e
animais. No entanto, ndo existia uma base cientifica que suporte esta hipétese, pelo que os

glucocorticoides ndo sédo considerados um fator de risco para o desenvolvimento de
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pancreatite em humanos (Bimmler et al., 1993). Em 2015 foi realizado um estudo por Dong et
al. (2015), onde se conclui que o uso de corticosteroides em doses baixas (10 mg/kg) é dutil
para o tratamento de pancreatite aguda severa. A utilizagdo de glucocorticoides ndo sé
reduziu a dor e o tempo de internamento, mas também reduziu a necessidade de intervengao
cirdrgica e aumentou a sobrevida de pacientes com pancreatite aguda. Embora nem todos os
caes e gatos possam beneficiar da terapia com glucocorticoides, um relato de caso
documentou uma resposta favoravel de um gato com pancreatite linfoplasmocitica a terapia

com prednisolona (Steiner, 2008).

1.2.5.9. Intervencgao cirargica

Diversos procedimentos cirurgicos podem ser indicados para pacientes com
pancreatite aguda e/ou cronica, incluindo: lavagem peritoneal, pancreatectomia parcial e
necrosectomia para pacientes com pancreatite aguda; e pancreactomia parcial e remogao
parcial de quisto ou abcesso para doentes com pancreatite cronica. No entanto, ndo existem
estudos que confiram a eficacia da cirurgia pancreatica em cées e gatos com pancreatite

aguda ou cronica (Steiner, 2008).

1.2.5.10. Dopamina

A dopamina é crucial para a perfusdo esplénica e pancreatica. Como descrito
anteriormente, a hipoperfusdo e a hipotensao pancreatica podem levar ao desenvolvimento
de pancreatite. Um estudo experimental em gatos com pancreatite mostrou que a progressao
da pancreatite pode ser interrompida se os pacientes forem tratados com dopamina dentro de
12 horas ap6s a indugao da pancreatite (Chang et al., 1990). Essa terapia néo é viavel no
tratamento em pacientes com pancreatite espontanea, mas pode ser benéfica no tratamento
de pacientes com risco de hipoperfusao pancreatica (tratamento de pacientes com pancreatite
que precisam de ser submetidos a anestesia geral). Esta deve ser administrada numa dose
baixa, 2-5ug/kg/minuto como infusdo de taxa constante, pois essa dose ndo causa

vasoconstricao periférica nao afetando a perfusao esplénica (Steiner, 2008).

1.2.6. Prognéstico

Tanto a pancreatite cronica como a pancreatite aguda podem apresentar um unico

episodio severo ou apresentar recidivas (Watson, 2004).
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Em céaes, o melhor indicador de progndstico € o score organico modificado, como
apresentado nas Tabelas 3 e 4 (Fabre et al., 2019). A elevada taxa urinaria TAP-creatinina, o
aumento significativo da atividade da lipase sérica, 0 aumento das concentragbes séricas de
creatinina e de fosfatos, e a baixa densidade urinaria constituem indicadores de prognéstico

negativo nos caes (Nelson e Couto, 2015).

O prognostico da pancreatite € altamente dependente da presenga de complicagdes
locais e sistémicas. Pacientes sem necrose pancreatica e sem complicagdes sistémicas tém
um bom progndstico, enquanto pacientes com necrose pancreatica extensa e faléncia de
multiplos érgaos apresentam um mau prognostico (Steiner, 2008). As complicagdes em caes
incluem SIRS, disturbios de coagulagdo, aumento da creatinina e hipocalcemia ionizada
(Fabres et al. 2019).

Os fatores associados a pior prognostico em gatos foram descritas num estudo
realizado por Nivy et al. (2018) e incluem: azotemia (mais frequente nos animais que nao
sobreviveram do que nos que sobreviveram), hipoglicemia (quando induzida por pancreatite
aguda pode resultar de septicemia concomitante ou insuficiéncia hepatica, anorexia ou
diminuicdo de reservas hepaticas de glicogénio), suporte nutricional inadequado (a falta de
alimentagao voluntaria durante a hospitalizagao foi um fator de risco significativo para a morte
dos animais estudados), e a falta de administragéo de antibiéticos quando a antibioterapia era

indicada.
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2. Materiais e métodos

Os casos clinicos expostos nesta dissertacdo pertencem a animais acompanhados no
decurso do estagio realizado no Hospital Veterinario da Bicuda, em Cascais.

As informacobes utilizadas para a descricdo de cada casa foram obtidas durante a
realizagdo da consulta e através da analise dos registos/fichas clinicas de cada animal
(Software de gestao OranGesta v12 VET, Magnisoft).

Para cada caso foram recolhidas as seguintes informagbes: género, idade, raga,
massa corporal, historia pregressa, diagndstico, exames complementares de diagndstico

realizados, tratamento e evolugao

Os casos clinicos apresentados no estudo foram selecionados de acordo com os
seguintes critérios de inclusdo:

e Anamnese e sinais clinicos compativeis com pancreatite aguda (anorexia, vomitos
e/ou diarreia, dor a palpagao abdominal);

e Alteracdo de, pelo menos um dos seguintes parametros: amilase, (DGGR-lipase)
(SNAP-Elisa), Lipase Pancreatica Especifica (Spec cPLI) e alteragdo de imagem
ecografica;

e Registo clinico completo.
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3. Apresentacao dos casos
3.1. Caso clinico 1

Resenha: Canideo macho, castrado, de raga indeterminada, com 13 anos de idade e 10,0 kg

de peso vivo.

Motivo da consulta: Diarreia durante trés dias, anorexia e adipsia. No dia da consulta

apresentou episodios de diarreia com sangue e emese.

Historia pregressa e anamnese: Animal de interior, alimentado com ragao seca. Encontrava-

se desparasitado e vacinado, sem histéria de doencga prévia.

Exame fisico e exames complementares de diagnéstico: No exame fisico, o animal
apresentou as muscosas ligeiramente palidas, o tempo de replegao capilar aumentado normal
e normotermia. O animal apresentou desconforto acentuado a palpagao abdominal. Nao foi
detetada qualquer alteragéo a auscultacao cardiopulmonar. No dia da primeira consulta foram
recolhidas amostras de sangue para a realizagdo de hemograma, analises bioquimicas e
lipase (DGGR). O hemograma nao apresentou qualquer alteragao. Nas analises bioquimicas,
o animal apresentou um aumento significativo da amilase e aumento da lipase (DGGR)
(Tabela 7). Considerando os dados recolhidos no exame fisico e os resultados dos exames

complementares de diagnostico, foi estabelecido o diagnéstico pancreatite aguda.

Tratamento e evolugao: No dia da consulta, o animal foi enviado para casa com a seguinte
medicagao: analgésico tramadol (Tramadol Generis, Generis Farmacéutica, Portugal) para
controlo da dor, antibidtico (Metronidazol, Flagyl 250mg, Laboratério Vitéria, Portugal),
protetores gastricos (Omeprazol, Laboratério Liconsa S.A., Espanha, e Fenotidina, Lasa 10
mg, Euro-Labor S.A., Portugal), probioticos (Fortiflora, Nestlé Purina PetCare, Dublin) e
alimentagao gastrointestinal (dieta EN da Purina, Nestlé Purina Pet Care, Dublin) (Tabela 8).
O animal regressou ao Hospital para reavaliagéo sete dias depois da primeira consulta e nao
apresentava qualquer um dos sinais clinicos identificados na primeira consulta. Parte do
tratamento foi suspenso, o animal teve alta, mantendo a dieta gastrointestinal e o probidtico

por um periodo de apenas trés dias.
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Tabela 7. Resultados das analises realizadas no dia da consulta.

Exame Valor de
complementar Designacao da analise P Resultado
Bioquimico Amilase 400-1500 U/ 2057 U/
Hemograma - - Sem alteragbes
Imunoldgico Lipase DGGR <216 U/l 391,9 U/l
Tabela 8. Tratamento instituido.
Medicacgao Dose Duragao
Flagyl 250 mg 2 comprimido BID 7 dias
Fortiflora 1 saqueta SID 10 dias
Lasa 10 mg 1 comprimido SID 7 dias
Omeprazol 10 mg 1 capsula SID 7 dias
Tramadol 50 mg 1 capsula TID Em caso de dor

EN gastrointestinal

Pequenas quantidades ao dia

10 dias

BID: a cada 12 horas; SID: a cada 24 horas; TID: a cada 8 horas.
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3.2. Caso clinico 2

Resenha: Canideo macho, castrado, de raga Pequinés, com 17 anos de idade e 5,0 kg de

peso vivo.

Motivo da consulta: Anorexia e episodios de vomito durante trés dias.

Historia pregressa e anamnese: Animal de interior, alimentado com ra¢ao seca. Encontrava-

se desparasitado e vacinado, sem histéria de doenca prévia.

Exame fisico e exames complementares de diagnéstico: No exame fisico, o animal
apresentou as muscosas rosadas (normocoradas), o tempo de replegdo capilar normal e
normotermia. O animal apresentou desconforto acentuado a palpagdo abdominal. Nao foi
detetada qualquer alteragéo a auscultacao cardiopulmonar. No dia da primeira consulta foram
recolhidas amostras de sangue para a realizagdo de hemograma e analises bioquimicas,
incluindo Lipase Pancreatica Especifica (Spec cPLI). Nao foi identificada qualquer alteragao
no hemograma. A analise Spec cPLI encontrava-se aumentada. Quando avaliada em conjunto
com os sinais clinicos, a alteragao deste parametro € compativel com pancreatite (Tabela 9).
Considerando os dados recolhidos no exame fisico e os resultados dos exames

complementares de diagnoéstico foi estabelecido o diagndstico pancreatite aguda.

Tratamento e evolugao: No dia da 12 consulta foi realizado tratamento de suporte. O animal
ficou internado por um periodo 48 horas para realizar medicagdo endovenosa: com
administragcao de medicagao para controlo de vomito (Maropitant, Cerenia, Laboratérios Pfizer
Lda., Portugal), antibiotico (Metronidazol, Flagyl 250 mg, Laboratério Vitéria, Portugal),
protetor gastrico (Omeprazol, Laboratério Liconsa S.A., Espanha) e alimentagéo
gastrointestinal (EN da Purina, Nestlé Purina Pet Care, Dublin) (Tabela 10). O animal
apresentou melhoria significativa durante o internamento e teve alta no dia seguinte, com
continuagéo do tratamento em casa (Tabela 11). Nesse unico dia de internamento, o animal

aceitou a alimentagao em pequenas quantidades.

Duas semanas apos a realizagdo da primeira consulta, o animal regressou para reavaliagéo.
Foi repetida a analise de Spec CPLI e os valores encontravam-se normais (Tabela 9). O

animal teve alta apds a segunda consulta.
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Tabela 9. Resultados de analises realizadas no dia da consulta e 15 dias depois.

Exame Designacgao A Resultado Resultado
L)l Valor de referéncia . .
complementar da analise dia 1 dia 15
Bioquimico Spec cPLI <200 ug/l: Normal (pancreatite 293 ug/l 83 ug/l
pouco provavel)
201-399 ug/I: Ligeiro aumento
que podera estar associado a
pancreatite. Em caso de
sintomatologia compativel
recomenda-se repetir a analise
em 2 semanas
> 400 ug/l: Aumento severo.
Pancreatite muito provavel
Hemograma i i SemN N&o realizado
alteragdes
Tabela 10. Tratamento instituido durante a hospitalizagao.
Medicacéo Dose Duracéo
Maropitant 0,5mlI SID IV 48 horas
Metronidazol 60 ml BID IV 48 horas
Omeprazol 1,8 ml SID IV 48 horas
Fluidoterapia - -

EN Gastrointestinal Pequenas quantidades ao dia 48 horas

BID: a cada 12 horas; IV: intravenoso; SID: a cada 24 horas.
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Tabela 11. Tratamento instituido apés a alta hospitalar.

Medicacao Dose Duragéo
Maropitant 16mg 1 comprimido SID 2 dias
Flagyl 250mg a comprimido BID 7 dias
Omeprazol 10mg 1 capsula SID 7 dias
EN Gastrointestinal 3 vezes ao dia, em pequenas 7 dias

quantidades

BID: a cada 12 horas; SID: a cada 24 horas.
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3.3.Caso clinico 3

Resenha: Canideo, fémea, inteira, da raga Collie, com 12 anos de idade e 16,0 kg de peso

vivo.

Motivo da consulta: Perda de peso, emese e prostracao.

Historia pregressa e anamnese: Animal de interior, alimentado com ra¢ao seca. Encontrava-
se desparasitado e vacinado. O animal tinha sido anteriormente diagnosticado num outro
Hospital Veterinario com Insuficiéncia Renal Crénica e pancreatite aguda. Encontrava-se

medicado em regime de ambulatorio.

Exame fisico e exames complementares de diagnéstico: No exame fisico, o animal
apresentou as muscosas palidas, o tempo de replecao capilar normal, os linfonodos de
tamanho normal e normotermia. O animal apresentou desconforto a palpacédo abdominal. Nao
foi detetada qualquer alteracdo a auscultagao cardiopulmonar. Os exames complementares
de diagnéstico foram realizados no Hospital Veterinario de onde o animal foi referenciado. No
hemograma verificou-se que o animal apresentou anemia (Tabela 12). As analises
bioquimicas revelaram a presenga de azotemia acentuada e Spec cPLI bastante aumentada
(Tabela 12). Foi também realizada ecografia abdominal, onde foram detetadas alteragbes a

nivel do pancreas e do rim, mas a proprietaria ndo tinha relatério do exame.

Tratamento e evolugao: No dia da 12 consulta foi realizado tratamento de suporte. O animal
ficou internado por um periodo de cinco dias para realizar medicagdo endovenosa: fluidos
(Lactato de Ringer, Braun), antibiéticos (Metronidazol, Braun, Portugal e Amoxicilina + Acido
Clavulanico, Labesfal, Portugal), protetor gastrico (Omeprazol, Sidefarma, Portugal),
analgésico (Buprenorfina, Bupagq, Richter Pharma AG, Austria) e alimentagao gastrointestinal
(EN da Purina, Nestlé Purina Pet Care, Dublin) (Tabela 13).

Apbés um dia de internamento, foram realizados novos exames complementares de
diagnostico para avaliar a evolugdo do animal (Tabela 12), onde foi identificado um
hematdcrito de 29,2% e hemacias de 4,12 M/dl.

Durante os cinco dias de internamento, o animal ndo se alimentou sozinho, mas tolerava a

alimentagao forgada.

Ao fim dos cinco dias de internamento, o animal teve alta hospitalar condicionada. O animal

permaneceu 24 horas em casa, mas nao aceitou comida e apresentou varios episodios de
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vomito (vomitou mais de cinco vezes). Os proprietarios regressaram ao Hospital e optaram

pela eutanasia, que foi realizada com Pentobarbital (Euthasol, Belphar Lda., Portugal).

Tabela 12. Resultados das analises realizadas no outro hospital e um dia apés consulta.

Ligeiro aumento
que podera estar
associado a
pancreatite. Em
caso de
sintomatologia
compativel
recomenda-se
repetir a analise
em 2 semanas

>400ug/I:
Aumento severo.
Pancreatite muito

provavel

Exame Designacgéo da Valor de Resultado - .
‘) A . Resultado dia 1
complementar analise referéncia Hospital
Hemograma Hematécrito 37 - 55% 28,9% 29,2%
Hemacias 5,5-8,5 M/l 3,8 M/l 4,12 M/dI
Hemoglobina 12-18 g/di 10,9 g/dI 11,1 g/dl
Bioquimico Base Ureica 5,9 - 26,1 mg/dl 98 mg/dl 109 mg/di
Nitrogenada
Creatinina 0,4 - 1,6 mg/dl 5,2 mg/di 6,0 mg/di
Spec cPLI < 200ug/l: Normal Nao realizado
(pancreatite 786 ug/l
pouco provavel)
201-399ug/I:
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Tabela 13. Tratamento instituido durante a hospitalizagéo.

Medicacao Dose Duracéo
Amoxicilina + Acido clavulanico 20 mL BID IV
Buprenorfina 1,06 mI TID IV
Maropitant 1,6 mL SID IV
Metronidazol 33 mLBID IV .
5 dias
Omeprazol 4,0 mL SID IV
Fluidoterapia Taxa manutengao 32 ml/kg/h
EN Gastrointestinal 3 vezes ao d|a., em pequenas
quantidades

BID: a cada 12 horas; IV: intravenoso TID: a cada 8 horas; SID: a cada 24 horas.
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3.4. Caso clinico 4

Resenha: Canideo, macho, castrado, da raga West Highland White Terrier, com 12 anos de

idade e 9,0 kg de peso vivo.

Motivo da consulta: Perda de peso num periodo de 48 horas, anorexia, diarreia com sangue

e episodios de vomito (emese).

Histéria pregressa e anamnese: Animal de interior, alimentado com arroz e frango.

Encontrava-se desparasitado e vacinado, sem histéria de doenca prévia.

Exame fisico e exames complementares de diagnéstico: No exame fisico, o animal
apresentou as mucosas rosadas (normocoradas), o tempo de replegdo capilar normal,
linfonodos de tamanho normal, com excec¢ao do linfonodo submandibular que se encontrava
aumentado. O animal apresentava-se normotérmico. O animal apresentou desconforto a
palpacdo abdominal, mais acentuado nas porgdes cranial e média do abdémen. Nao foi
detetada qualquer alteracdo a auscultacdo cardiopulmonar. No dia da consulta foram
recolhidas amostras de sangue para a realizacdo de hemograma, andlises bioquimicas
incluindo a Spec cPLI. Nao foi detetada qualquer alteragdo no hemograma. Nas analises
bioquimicas apenas foi detetado um aumento na analise Spec cPLI. Esta alteragdo, quando
associada aos sinais clinicos apresentados pelo animal, € compativel com pancreatite (Tabela
14). Considerando os dados recolhidos no exame fisico e os resultados dos exames

complementares de diagnostico, foi estabelecido o diagndstico pancreatite aguda.

Tratamento e evolugao: No dia da 12 consulta foi realizado tratamento de suporte. O animal
ficou internado por um periodo de cinco dias para realizar medicagdo endovenosa: fluidos
(Lactato de Ringer, Braun), antibiético (Metronidazol, Braun, Portugal), protetor gastrico
(Omeprazol, Sidefarma, Portugal), antiemético (Metoclopramida, Laboratério Medinfar,
Portugal e Maropitant, Cerenia, Laboratérios Pfizer Lda., Portugal) analgésico (Buprenorfina,
Bupag, Richter Pharma AG, Austria) e alimentagdo gastrointestinal (EN da Purina, Nestlé
Purina Pet Care, Dublin) (Tabela 15). O animal apenas aceitou o alimento dois dias apos o
internamento. No 5° dia de internamento o animal apresentava apetite e alimentava-se
sozinho, tendo alta hospitalar. Aquando da alta, o animal manteve a seguinte medicagao:
protetores gastricos (Omeprazol, Laboratério Liconsa S.A., Espanha e Sucralfato, Mylan Lda.,

Portugal), antiemético (Metoclopramida, Labesfal, Generis Farmacéutica S.A., Portugal), a

56



antibioterapia (Metronidazol, Flagyl 250mg, Laboratério Vitéria, Portugal) e a alimentagao

gastrointestinal (EN da Purina, Nestlé Purina Pet Care, Dublin) (Tabela 16).

Tabela 14. Resultados das analises realizadas no dia da consulta.

Exame DeS|gn,a_g do da Valor de referéncia Resultado
complementar analise
Hemograma - Sem alteragdes
Bioquimico Spec cPLI <200: Normal (pancreatite 312 ugl/l

pouco provavel)

201-399: Ligeiro aumento que
podera estar associado a
pancreatite. Em caso de
sintomatologia compativel

recomenda-se repetir a analise

em 2 semanas

> 400: Aumento severo.
Pancreatite muito provavel

Tabela 15. Tratamento instituido durante a hospitalizagao.

Medicacéo Dose Duragéo
Buprenorfina 0,6 m TID IV
Cerenia 0,9 mlI SID IV
Metoclopramida 0,9 ml SID IV
Metronidazol 23 ml BID IV .
5 dias

Omeprazol 2,2ml SID IV

Fluidoterapia Taxa manutengéo 18 ml/kg/h

EN Gastrointestinal 3 vezes ao d|a.1 em pequenas
quantidades

BID: a cada 12 horas; IV: intravenoso TID: a cada 8 horas; SID: a cada 24 horas.
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Tabela 16. Tratamento estipulado apés a alta hospitalar.

Medicacao Dose Duracéo
Flagyl 250mg % comprimido BID 3 dias
Metoclopramida 10mg 2 comprimido BID 3 dias
Omeprazol 10mg 1 capsula SID em jejum 15 dias
Sucralfato 1000mg/5ml 1 saqueta 30.m~|nutos antes da 3 dias
refeicao BID
EN Gastrointestinal 3 vezes ao dia em pequenas 7 dias

quantidades

BID: a cada 12 horas; SID: a cada 24 horas.
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3.5.Caso clinico 5

Resenha: Canideo, macho, inteiro, de raga indeterminada com 18 anos de idade e 15,0 kg

de peso vivo.

Motivo da consulta: Perda de peso, anorexia, prostragao e diarreia.

Historia pregressa e anamnese: Animal de interior, alimentado com ra¢ao seca. Encontrava-

se desparasitado e vacinado, sem histéria de doenga prévia.

Exame fisico e exames complementares de diagnéstico: No exame fisico, o animal
apresentou as mucosas rosadas (normocoradas), o tempo de replegdo capilar normal,
linfonodos de tamanho normal, temperatura de 39,5°C. O animal apresentou desconforto
acentuado a palpag¢ao abdominal e distensao abdominal. Nao foi detetada qualquer alteragéo
a auscultagao cardiopulmonar. No dia da consulta foram recolhidas amostras de sangue para
a realizagdo de hemograma e analises bioquimicas. No hemograma foi detetada uma
leucocitose severa, com neutrofilia e monocitose. Nao foi detetada qualquer alteragdo no
exame bioquimico. Foi também realizada uma ecografia abdominal onde foi observada
pancreatite, com peritonite focal, gastrite e duodenite (Tabela 17). Considerando os dados
recolhidos no exame fisico e os resultados dos exames complementares de diagndstico, foi

estabelecido o diagndstico pancreatite aguda, gastrite e duodenite.

Tratamento e evolugao: No dia da 12 consulta foi realizado tratamento de suporte. O animal
ficou internado por um periodo de cinco dias para realizar medicagdo endovenosa: fluidos
(Lactato de Ringer, Braun), antibiotico (Metronidazol, Braun, Portugal; Enrofloxacina, Floxibac
50 mg/ml, Labiana Life Sciences, Espanha; e Ceftriaxona, Hikma Farmacéutica, Portugal),
antinflamatorio nao esterioide (Meloxicam, Meloxidyl, Ceva, Portugal), antiemético (Cerenia,
Maropitant, Laboratérios Pfizer Lda., Portugal e Metoclopramida, Labesfal, Generis
Farmacéutica S.A., Portugal), analgésicos (Metadona, Semfortan, Dechra Veterinary
Products, Espanha e Fentanilo, Fentanil, Mildo, Portugal), protetor gastrico (Ranitidina,
Labesfal, Portugal) e alimentagdo gastrointestinal (EN da Purina, Nestlé Purina Pet Care,
Dublin). No ultimo dia de internamento, foi acrescentada a medicagdo homeopatica Rescue
(Tabela 18).
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Durante o internamento, o animal apresentou aceitacio variavel do alimento. Nos dias em que
o animal ndo aceitou o alimento, este foi alimentado com o alimento liquido Royal Canin e

aceitava a alimentagéo forgada.

Apos cinco dias de internamento, o animal teve alta. O animal continuou o tratamento em
ambulatério e regressou ao Hospital a cada 12 horas para administragdo de antibiéticos por
via endovenosa (Metronidazol, Braun, Portugal, e Ceftriaxona, Hikma Farmacéutica,
Portugal), durante nove dias. Apos este periodo, o animal continuou o tratamento com
Ceftriaxona intravenosa durante sete dias. Além desta medicagdo, o animal continuou o
tratamento com o protetor gastrico (Sucralfato Mylan Lda., Portugal; Fenotidina, Lasa 10mg,
Euro-Labor S.A., Portugal e Metoclopramida - metoclopramida Labesfal, Generis
Farmacéutica S.A., Portugal), analgésico (Tramadol Generis, Generis Farmacéutica,

Portugal) e alimentagéo de dietas com baixo teor de gordura (Tabela 19).

Tabela 17. Resultados de analises realizadas no dia da consulta.

comi)l(:$:n tar Denganigs a:o CS Valor de referéncia Resultado
Leucécitos 5,5-16,9 K/ul 27,97 K/l
Hemograma Neutrofilos 2,0 -12,0 K/ul 23,89 K/ul
Mondcitos 0,3-2,0 K/l 2,75 K/l
Bioquimico - - Sem alteragdes
Ecografia Pancreatite, gastrite e duodenite
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Tabela 18. Tratamento instituido durante a hospitalizagéo.

Medicacgao Dose Duragao
Ceftriaxona 3,8mL BID IV 5 dias
Enrofloxacina 0,9 mI BID IV 5 dias

2 dias (a partir do dia 3)

Fentanil Sistema transdérmico 50 mg/h
Maropitant 1,5S8ID IV 5 dias
Meloxican 0,3ml SID SC 3 dias
Metadona 0,5mL TID IV
Metoclopramida 1,2ml IV SID
Metronidazol 50 mL BID IV
Ranitidina 1,2 mL BID IV 5 dias

Fluidoterapia

Manutengéo 30ml/kg/h

Alimentac&do com baixo teor de
gordura

(EN, OM ou Recovery)

Pequenas quantidades durante
o dia

BID: a cada 12 horas; IV: intravenoso; SID: a cada 24 horas; TID: a cada 8 horas; SC: subcutanea.

Tabela 19. Tratamento instituido apés a alta hospitalar.

gordura (OM ou EN)

vezes ao dia

Medicacgao Dose Duragao
Ceftriaxona 3,8 mL BID IV 16 dias
Famotidina 20mg 2 comprimido BID 7 dias
Metoclopramida 10mg 2 comprimido BID 5 dias
Metronidazol 50 mI BID IV 9 dias
Sucralfato 1gr %::tr;]:g:g?m?ri;gggra 7 dias
Tramadol 100mg/ml 0,5mI TID 7 dias
Alimentacdo com baixo teor de | Pequenas quantidades varias 15 dias

BID: a cada 12 horas; TID: a cada 8 horas; SID: a cada 24 horas.
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3.6. Caso clinico 6

Resenha: Canideo, fémea inteira, da raga Teckel, com 16 anos de idade e 12,0 kg de peso

vivo.

Motivo da consulta: Diarreia durante cinco dias, ligeira perda de peso, anorexia e adipsia.

Histéria pregressa e anamnese: Animal de interior, alimentado com dieta cetogénica.

Desparasitagdo em atraso e vacinas em dia, sem histéria de doenca prévia.

Exame fisico e exames complementares de diagnéstico: No exame fisico, o animal
apresentou as mucosas rosadas e humidas, a prega de pele de dois segundos, o tempo de
replecdo capilar normal e os linfonodos submandibulares. O animal apresentou-se
normotérmico. O animal apresentou desconforto acentuado a palpagdo abdominal. Foi
detetado sopro a auscultagado cardiopulmonar, mas a proprietaria referiu que o animai é
controlado regularmente por ecocardiografia. No dia da consulta foram recolhidas amostras
de sangue para a realizagdo de hemograma e analises bioquimicas. N&o foi observada
qualquer alteragdo no hemograma. No exame bioquimico foi observada alteragéo no Spec de
Lipase Pancreatica Especifica (Tabela 20). Considerando os dados recolhidos no exame
fisico e os resultados dos exames complementares de diagnostico, foi estabelecido o

diagnostico pancreatite aguda.

Tratamento e evolugao: No dia da 12 consulta foi sugerido o internamenteo do animal, tendo
sido rejeitado pela proprietaria. O animal foi para casa com o seguinte tratamento:
antibioterapia (Metronidazol, Flagyl 250 mg, Laboratério Vitéria, Portugal), analgésicos
(Tramadol Generis, Generis Farmacéutica, Portugal), protetor gastrico (Omeprazol,
Laboratério Liconsa S.A., Espanha) e dieta com baixo teor de gordura. Uma vez que a
proprietaria rejeitou a prescrigdo da dieta gastrointestinal, foi sugerida a alimentagdo com
frango cozido e um pouco de arroz (Tabela 20).

No dia seguinte (dia 2), o animal apresentou-se novamente a consulta, pois a proprietaria néo
conseguiu administrar o tratamento necessario em casa e o animal continuava a apresentar
anorexia a adipsia. O animal passou os cinco dias seguintes em tratamento ambulatério com
Fluidoterapia (Lactato Ringer), antibioterapia (Metronidazol, Braun, Portugal), analgesia
(Buprenorfina, Bupaq, Richter Pharma AG, Austria), protetor gastrico (Omeprazol, Sidefarma,
Portugal) e alimentagdo com baixo teor de gordura (Tabela 21) e pernoitava casa. Ao fim

deste periodo, quando o animal ja se alimentava, a proprietaria realizou o tratamento em casa:

62



antibidtico (Metronidazol, Flagyl 250mg, Laboratdrio Vitéria, Portugal), analgésico (Tramadol,

Tramadol Generis,

Generis Farmacéutica, Portugal), protetor gastrico (Omeprazol,

Laboratério Liconsa S.A., Espanha) e dieta com baixo teor de gordura (Tabela 22).

Tabela 20. Resultados de analises realizadas no dia da consulta.

Exame DeS|gn’a_g do da Valor de referéncia Resultado
complementar analise
Hemograma - Sem alteragdes
<200 ug/I: Valor
normal (pancreatite
pouco provavel)
> 200 ug/l: Valor
_ aumentado
Bioquimico Spec Ll’p.ase (Pancreatite provavel). > 200 ug/l
Especifica Em caso de
sintomatologia
compativel
recomenda-se a
realizagdo da Spec
cPL.
Tabela 21. Tratamento instituido apés a alta hospitalar.
Medicacao Dose Duracéo
Flagyl 250mg 1 comprimido BID 10 dias
Omeprazol 10mg 1 capsula SID er.n Jejum,~1 10 dias
horas antes da alimentacéao
Tramadol 50mg 1 comprimido TID 5 dias
Dieta com baixo teor de Pequenas quantidades varias
gordura (peito de frango 9 9 10 dias

cozido)

vezes ao dia

BID: a cada 12 horas; TID: a cada 8 horas; SID: a cada 24 horas.
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Tabela 22. Tratamento ambulatério instituido a partir do dia 2 da consulta.

Medicagao Dose Duragao
Buorenorfina 1mL TID IV
Metronidazol 36 mL BID IV
Omeprazol 3,5mL SID IV
5 dias

Fluidoterapia Lactato Ringer

Taxa de manutencéao 30
ml/kg/h

Dieta com baixo teor de
gordura

Frango cozido

BID: a cada 12 horas; IV: intravenoso; TID: a cada 8 horas; SID: a cada 24 horas.
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3.7. Caso clinico7

Resenha: Canideo, macho castrado, da ragca Cocker Spaniel Americano, com 13 anos de

idade e 18,0 kg de peso vivo.

Motivo da consulta: Muita dificuldade em subir escadas e saltar. Contudo, anda

normalmente e encontra-se ativo.

Histéria pregressa e anamnese: Animal de interior, alimentado com racdo seca.

Desparasitagdo e vacinas em dia, sem histéria de doencga prévia.

Exame fisico e exames complementares de diagnéstico: No exame fisico, o animal
apresentou as mucosas rosadas (normocoradas) e humidas, a prega de pele de dois
segundos, o tempo de replegéo capilar normal e os linfonodos submandibulares aumentados.
O animal apresentou-se normotérmico. O animal apresentou desconforto acentuado a
palpacdao abdominal e o abdémen apresentou-se muito tenso. Nao foi detetada qualquer
alteracdo a auscultacido cardiopulmonar. No dia da consulta foram recolhidas amostras de
sangue para a realizagdo de analises bioquimicas e foi realizado um Ecofast. No exame
bioquimico, foi observada alteragédo da Lipase Pancreatica Especifica Spec cPLI (Tabela 23).
Na ecografia abdominal, o pancreas apresentava-se hipoecoico com focos hiperecoicos.
Considerando os dados recolhidos no exame fisico e os resultados dos exames

complementares de diagnostico, foi estabelecido o diagndstico pancreatite aguda.

Tratamento e evolugao: No dia da 12 da consulta foi sugerido iniciar o tratamento em casa
com analgesia (Tramadol, Tramadol Generis, Generis Farmacéutica, Portugal), protetor
gastrico (Omeprazol, Laboratério Liconsa S.A., Espanha) e dieta com baixo teor de gordura.
Além disso, foi administrada Metadona (Semfortan, Dechra Veterinary Products, Espanha),
por via intramuscular (Tabela 24).

Cinco dias apds a consulta, o animal regressou ao hospital com anorexia e com queixa de
dor. Foi sugerido o internamento do animal para tratamento intensivo com fluidoterapia
(Lactato de Ringer, Braun), antieméticos (Cerenia, Maropitant, Laboratérios Pfizer Lda.,
Portugal e Metoclopramida, Labesfal, Generis Farmacéutica S.A., Portugal), protetor gastrico
(Omeprazol, Sidefarma, Portugal), antibidtico (Metronidazol, Braun, Portugal) e analgésicos
(Buprenorfina, Bupagq, Richter Pharma AG, Austria; Tramadol, Griinenthal S.A., Portugal)

(Tabela 25). No 2° dia de internamento foi realizado hemograma completo e analises
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bioquimicas. O animal apresentou ligeira trombocitose e ligeiro aumento da Alanina
Aminotransferase (ALT) e do colesterol (Tabela 23). Nos primeiros dois de internamento, o
animal recusou alimento, mas acabou por aceitar a alimentagdo forgada. Foi sugerida a
colocagao de tubo esofagico, o qual foi rejeitado pela proprietaria. No 3° dia de internamento,
a proprietaria levou frango no horario da visita e 0 animal comeu com algum apetite. O animal
teve alta ao fim do 5° dia de internamento, mas continuou tratamento ambulatério com protetor
gastrico (Omeprazol, Sidefarma, Portugal), antiemético (Cerenia, Maropitant, Laboratérios
Pfizer Lda., Portugal), analgésico (Tramadol, Grinenthal S.A., Portugal), antibiético
(Metronidazol, Braun, Portugal) e dieta com baixo teor de gordura (Tabela 24).

Sete dias apos a alta hospitalar, o animal regressou ao Hospital para reavaliagdo e
apresentava melhoria do seu estado geral. No entanto, continuava com dor na regido cranial
do abdémen e com apetite caprichoso, aceitando apenas dieta EN como alimento. Foi mantido
o tratamento com: protetor gastrico (Omeprazol, Laboratério Liconsa S.A., Espanha),
analgésico (Tramadol Generis, Generis Farmacéutica, Portugal e Metamizol Cinfa, Espanha),
antiemético (Cerenia, Maropitant, Zoetis, Portugal) e a dieta com baixo teor de gordura (Tabela
25).

Tabela 23. Resultados das analises realizadas no dia 1 da consulta, dia 2 do internamento e 7 dias

apos a alta hospitalar

Resultado Resultado Resultado
Exame Designagao Valor de

complementar | da analise referéncia Dia da Dia 2 7 dias depois

consulta internamento apos a alta

<200: Normal
(pancreatite
pouco
provavel)

201-399:
Ligeiro
aumento que
podera estar
Bioquimico Spec cPLI associado a 429 ugl/l - -
pancreatite.
Em caso de
sintomatologia
compativel
recomenda-se
repetir a
analise em 2
semanas
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> 400:
Aumento
severo.
Pancreatite
muito
provavel
Sem liquido
livre,
Ecografia - - pancregs - -
hipoecoico
com focos
hiperecoicos
Hemograma Plaquetas 175-500 K/pl 578 K/ul
ALT 88 U/l 94 U/l
Bioquimico
Colesterol | 2,8-8,3 mmol/l 8,5 mmol/l
Mantém sinais de pancreatite com inflamagéo severa associada (sobretudo no
duodeno) e aumento da espessura parede gastrica, no fundo do estébmago,
Ecografia camadas mantidas.

Dor abdominal cranial, mais expressiva a direita. Ligeira hepatomegalia com
arredondamento dos bordos dos lobos bilateralmente. Sem liquido livre.
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Tabela 24. Tratamento instituido no dia da primeira consulta, apés a alta hospitalar e apds a consulta

de acompanhamento.

Medicagao Dose Duragao Data de prescricao
Flagyl 250 mg 1 comprimido SID 7 dias Alta
, Alt
4 dias a
Maropitant 160mg Y4 do comprimido SID Consulta de
4 dias
acompanhamento
It
Metamizol 575mg 1 comprimido SID 7 dias Consulta de
acompanhamento
, Dia 1 consulta
i 7 dias
1 capsula SID, em Alta
Omeprazol 20mg jejum, uma hora antes 10 dias
da alimentagao . Consulta de
10 dias
acompanhamento
i It
5 dias Dia 1 consulta
Alt
Tramadol 100mg % de TID 7 dias a
. Consulta de
7 dias
acompanhamento
7 dias Dia 1 consulta
Dieta com baixo teor | Pequenas quantidades . Alta
- . 10 dias
de gordura EN varias vezes ao dia
. Consulta de
10 dias
acompanhamento

TID: a cada 8 horas; SID: a cada 24 horas.
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Tabela 25. Tratamento instituido durante a hospitalizagéo.

Medicacao Dose Duragéo
Buprenorfina 1,2mlTID IV
Fluidoterapia Taxa manutengao 36 mi/kg/h
Maropitant 1,8 mI SID IV
Metronidazol 42 mli BID IV .
5 dias

Omeprazol 4,5ml SID IV

Tramadol 0,8 ml BID IV

EN Gastrointestinal

3 vezes ao dia em pequenas

quantidades

BID: a cada 12 horas; IV: intravenoso; TID: a cada 8 horas; SID: a cada 24 horas.

69



4. Discussao e conclusoes

O presente trabalho foi elaborado no ambito do estagio do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria, na Faculdade de Medicina veterinaria da Universidade Luséfona de

Humanidades e Tecnologias.

O pancreas é uma glandula anexa do aparelho digestivo, que se encontra na regiao
cranial da cavidade abdominal, intimamente relacionada com o duodeno. O pancreas
apresenta fungao exdcrina e enddcrina (Dukes, 2006). A porgdo exdcrina do pancreas €
responsavel pela produgdo de um suco rico em enzimas digestivas que degradam as
proteinas (tripsina e quimotripsina), os hidratos de carbono (amilase) e os lipidos (lipase e
fosfolipase). A porgao enddcrina do pancreas é responsavel pela produgao de hormonas,
como a insulina, o glucagon e a somatostatina (Dahme e Weiss, 1994; McGavin e Zachary,
2009).

Este trabalho teve como objetivo descrever a pancreatite em caes. Como descrito
anteriormente, a pancreatite pode afetar caes de qualquer raga, idade, género ou condigéo
corporal (Nelson e Couto, 2015). No entanto a maioria dos caes com pancreatite apresenta
mais de cinco anos de idade (Steiner et al., 2008). Os animais dos sete casos clinicos
descritos neste estudo apresentavam mais de 12 anos de idade, confirmando assim o que foi
descrito em estudos anteriores em relagdo a idade dos animais. Embora alguns estudos
sugiram um aumento da incidéncia da doenga em cadelas castradas (Nelson e Couto, 2015),
nessa dissertagao nao foi possivel confirmar essa relagao, ja que nenhum dos animais dos
sete casos descritos era uma fémea castrada, tendo sido apresentados os casos de duas
fémeas inteiras, um macho inteiro e quatro machos castrados. A predisposi¢ao racial para o
desenvolvimento da pancreatite estd descrita nas ragcas Husky, Labrador Retriever,
Schnauzer Miniatura e Terrier (Nelson e Couto, 2015). De acordo com outros estudos, as
ragas Border Collie, Boxer, Cavalier King Charles Spaniel, Cocker Spaniel e Yorkshire
apresentam predisposigéo para o desenvolvimento da pancreatite cronica (Steiner, 2008;
Watson, 2015). Neste estudo também nao foi possivel estabelecer uma relagéo entre a raga
e o desenvolvimento, ja que foram apresentados sete casos com ragas diferentes (dois sem
raca definida, um Pequinés, um Collie, um West Highland White Terrier, um Teckel e um

Cocker Spaniel).

Dos setes casos clinicos descritos, a anorexia esteva presente em quatro deles. Trés
destes casos clinicos apresentaram episddios de vomitos associados a anorexia e dois dos
casos apresentaram diarreia concomitantemente com os vémitos. Apenas um dos casos

apresentou anorexia, vomitos, diarreia e perda de peso em simultaneo. A dor a palpacéao
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abdominal esteve presente em todos os casos clinicos descritos. Conclui-se assim que a
anorexia, os vomitos, a diarreia, a perda de peso e a dor a palpagao abdominal, associados
ou nao, representam os sinais clinicos mais frequentes nos casos de pancreatite aguda em
caes. Como descrito anteriormente, os sinais clinicos de animais com pancreatite dependem
da gravidade da doenga, incluindo dor abdominal significativa, desconforto pds-prandial,
anorexia, vomitos e diarreia (Nelson e Couto, 2015). A posigcéo de prece foi anteriormente
descrita em cdes com pancreatite. No entanto, nesta dissertacido ndo foi observada esta
alteracado de postura em nenhum dos casos clinicos descritos. A auséncia desta alteracao
confirma o que foi anteriormente descrito por outros autores, segundo os quais a posigao de
prece ndo pode ser considerada um sinal patognomonico da pancreatite. Esta posicao pode

ser observada em qualquer patologia com dor abdominal associada (Nelson e Couto, 2015).

Quanto ao diagndstico, foi possivel observar que o Spec cPLI € método mais fidedigno
de diagndstico de pancreatite. Como ja foi explicado anteriormente, o teste da Spec cPLI
apresenta uma sensibilidade de 86,5 a 94,1% (Nelson e Couto, 2015), pois este mede
especificamente a concentragio da lipase pancreatica classica no soro e permite a medicao
especifica de lipase com origem no pancreas (Steiner, 2008). Sendo o método mais
frequentemente utilizado, este foi utilizado em cinco dos sete casos clinicos descritos nesta

dissertacéo.

O tratamento da pancreatite depende da apresentacdo da doenca. A pancreatite
aguda grave tem uma taxa de mortalidade elevada, sendo necessario o cuidado intensivo dos
animais. Nos casos de uma apresentacao mais moderada, os animais podem ser controlados
com fluidoterapia e analgesia intravenosa, enquanto que nos casos mais leves € possivel
instituir um tratamento ambulatério (Nelson e Couto, 2015). Dos sete casos clinicos descritos
nesta dissertacdo, apenas um dos animais n&do necessitou de um periodo minimo de
internamento de 24 horas. Num dos casos apresentados, a tutora do animal optou pelo n&o
internamento do mesmo, deslocando-se diariamente ao Hospital para a realizacido de
tratamento endovenoso. O tempo médio de internamento foi de cinco dias: cinco dos animais
ficaram apresentados durante este periodo de tempo, tendo sido observadas melhorias

significativas em quatro dos animais.

Como ja referido anteriormente nesta dissertagéo, o controlo nutricional da dieta
fornecida aos pacientes com pancreatite € de extrema importancia. Antigamente, o repouso
pancreatico por meio de jejum, evitando a ingestdo de qualquer alimento ou bebidas por via
oral (incluindo agua ou bario), era aconselhado a pacientes com pancreatite (Steiner et al.,
2008; Steiner, 2008 Nelson e Couto, 2015). Atualmente, alguns autores recomendam a

administracdo de alimentos por via oral, nos animais sem vomitos. Nos animais com vomito
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esta recomendada a administracdo de antieméticos para controlo do mesmo. Estes autores
acreditam que os meios de alimentacdo parenteral parcial ou parenteral total sé devem ser
considerados nos casos em que os episédios de vomitos nao sao controlados (Steiner, 2008;
Nelson e Couto, 2015). Nos casos descritos nesta dissertagdo foi possivel observar a
importancia da utilizagdo de antieméticos, nomeadamente o Maropitant. O Maropitant foi
administrado em quatro dos sete casos clinicos descritos nesta dissertagdo. Este farmaco
antiemético foi frequentemente utilizados devido a ndo aceitagdo do alimento por via oral nas
primeiras 24 horas: apenas um animal aceitou a alimentagdo nas primeiras 24 horas, em
pequenas quantidades, mas sem apresentar qualquer episédio de vomito; em trés dos casos
descritos, o animal aceitou a alimentagao gradualmente 48 horas depois do internamento (foi
sugerida a colocagéao de tubo esofagico num dos animais, mas foi rejeitado pela tutora); um
dos casos apresentou uma aceitagdo variavel do alimento desde o internamento; um dos
animais ndo se alimentou sozinho durante os cinco dias de internamento, mas aceitava bem
a alimentagao oral com seringa fornecida pela equipa do hospital. Todos os animais foram
alimentados com uma dieta com baixo teor de gordura, como indicado em estudos

anteriormente realizados sobre a pancreatite.

Como os pacientes com pancreatite aguda apresentam risco aumentado de ulceragéo
gastrodudenal, esta indicado o tratamento com inibidores da secrecao de acido (Steiner et al.,
2008; Nelson e Couto, 2015). Apenas um animal dos casos descritos nessa dissertagdo nao
recebeu a administracdo de Omeprazol, tendo sido administrada Ranitidina. Um dos animais

tardados com Omeprazole foi simultaneamente tratado com Sucralfato.

Uma vez que a pancreatite € uma condicdo dolorosa, o controlo é um fator importante
no tratamento da pancreatite. A dor deve ser cuidadosamente monitorizada em pacientes
hospitalizados (Nelson e Couto, 2015). A administragdo de analgésicos esta recomendada
em todos os pacientes com pancreatite (Steiner, 2008). Dos sete casos descritos nesta
dissertagéo, o tratamento da dor nao foi instituido apenas num dos animais (0 mesmo que
ndo necessitou de internamento). Em dois dos casos descritos foi feita apenas a
administragao de Buprenorfina durante a hospitalizagdo; em outros dois casos foi feita a
administracdo de Buprenorfina durante a hospitalizacdo e Tramadol apds a alta hospitalar;
sendo que num dos casos descritos foi feita a administragao simultdnea de Metadona e
adesivo de Fentanilo durante a hospitalizagdo, e de Tramadol apds a alta hospitalar. Foi
possivel observar que o uso da Buprenorfina é bastante eficaz no controlo da dor moderada
associada a pancreatite, tendo também propriedades antieméticas (Nelson e Couto, 2015).
Foi também observada a utilizacdo Metadona e Fentanil para dores mais severas, €, como
descrito na literatura, a associagao dos dois farmacos é importante pois os adesivos de

Fentanil demoram em média 24h para exercer o efeito analgésico (Nelson e Couto, 2015).
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A maioria dos especialistas veterinarios aconselha o uso profilatico de antibiéticos de
amplo espectro em céaes e gatos com pancreatite aguda grave (Nelson e Couto, 2015). A
antibioterapia foi instituida em todos os casos clinicos descritos nesta dissertagéo: todos os
animais foram tratados com Metronidazol, um dos casos recebeu concomitantemente
Amoxicilina + Acido clavulanico, e outro caso recebeu a associacdo de Enrofloxacina e

Ceftriaxona.

A fluidoterapia foi administrada nos seis animais hospitalizados. A fluidoterapia
intravenosa é muito importante para reverter a desidratagéo, corrigir o desequilibrio eletrolitico
associado ao vomito e a acumulagao de liquidos decorrente da hipomotilidade do trato
gastrointestinal, manter a circulacdo pancreatica adequada, e conservar a circulagdo
periférica efetiva na presenca de uma resposta inflamatoria sistémica associada (Watson,

2004; Nelson e Couto 2015). Em todos os casos clinicos foi usada a taxa de manutengao.

O sucesso terapéutico foi atingido em seis dos sete casos clinicos apresentados, ou
seja, 0s animais ndo apresentaram sinais clinicos e/ou alteragdes compativeis com o
diagnostico de pancreatite aguda apds a alta hospitalar e a suspensao do tratamento. O
tratamento nao foi efetivo num dos casos clinico, uma vez que os tutores optaram pela

eutanasia do animal seis dias apos o inicio do tratamento.

Este trabalho permitiu aumentar o conhecimento sobre a pancreatite em caes e
concluir que os avancgos na Medicina Veterinaria, hnomeadamente o desenvolvimento de
técnicas de diagndstico especificas, como o uso da Spec cPLI, permitem um correto
diagnodstico da doenga, melhorando o tratamento da mesma e influenciando positivamente o

prognéstico.
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