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Resumo
Pancreatite em Animais de Companhia

Este relatério apresenta a conclusao de seis meses de estagio curricular incorporado no
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria e descreve as atividades médico-veterinarias
realizadas e assistidas num Hospital e Clinica de referéncia. Tem como parte integrante uma
revisao bibliografica médica atual do estado de arte da Pancreatite em Animais de Companhia e
posterior discussao de casos clinicos.

A pancreatite € uma doenca inflamatdria de particular importancia. O seu comportamento
dindmico e as espécies animais atingidas determinam a sua imprevisibilidade. Nos gatos, a
possivel associagdo de outras co-morbilidades inflamatérias torna, por vezes, a pancreatite um
desafio.

Estudos recentes conferem uma nova visdo sobre esta doenga que até entéo era turva,
pouco compreendida e assente em alguns aspetos que hoje se confirmam totalmente paradoxais
e erraticos. O foco dirige-se para a nutricdo enteral precoce e a combinagao da mensuragao da

lipase pancreatica e ecografia como os meios de diagndstico de eleigao.

Palavras-chave: pancreas; pancreatite canina; pancreatite felina; diagnostico; doenga

concomitante.
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Abstract

Pancreatitis in Companion Animals

This Report presents the conclusion of a six months of internship incorporated into
Veterinary Medicine Master’'s degree and is intended to describe the medical and veterinary
activities done and assisted in a hospital and reference clinic. It includes a review of current
medical literature on state of the science regarding Pancreatitis in Companion Animals and further
discussion of clinical cases.

Pancreatitis is an inflammatory disease of particular importance. Its dynamic behavior
and the affected animal species determine its unpredictability. In cats due to the possible
association of the other comorbidities of inflammatory nature make sometimes pancreatitis a
challenge.

Recent studies provide new insight into this disease, which until now was blurred, poorly
understood and based on some aspects that today are considered completely paradoxical and
erratic. Currently the focus is directed to the early enteral nutrition and in what concerns the
diagnosis of pancreatitis, measurement of pancreatic lipase and ultrasound are preferred

tools/methods.

Key-words: pancreas; canine pancreatitis; feline pancreatitis; diagnosis; concomitante

disease.
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Capitulo 1: Relatério de casuistica

1.1 Introducgao

O estagio decorreu entre o dia 1 de Outubro de 2013 e 30 de Abril de 2014, tendo sido
um grande passo na transigdo da vida académica para o inicio da vida profissional. Permitiu que
a ténue barreira de aplicagao pratica dos conhecimentos tedricos adquiridos ao longo do curso
fosse quebrada, e novas portas rumo a realidade veterinaria fossem colocadas a descoberto.

Os objetivos delineados foram atingidos, enumerando-se o desenvolvimento de
raciocinio clinico e o aumento na pericia de procedimentos médico-veterinarios, bem como a
integracado no trabalho de equipa, chaves fundamentais na pratica clinica.

Assim, em seguida sera relatada a casuistica assistida e a sua representatividade, com
destaque para alguns casos clinicos/entidades clinicas de interesse. Numa segunda parte sera
abordada uma revisao bibliografica médica atual do estado de arte da “Pancreatite em Animais
de Companhia” e posterior discussdo de casos clinicos, pretendendo demonstrar uma nova
abordagem sobre esta tematica, onde a imprevisibilidade e as guidelines recentes revolucionam

de certo modo a forma de atuagao no doente pancreatico.

1.2 Descrigao do local de estagio

O Hospital de Referéncia Veterinaria Montenegro (HRVM) é um dos Centros de
atendimento médico-veterinario (CAMV) de referéncia do Porto, com servigo permanente durante
24h e apresenta polivaléncia clinica em todas as especialidades.

O HRVM ¢é constituido pela rececao; trés consultérios, sendo um de uso exclusivo para
pacientes felinos; sala de Raios x; sala de tomografia computorizada (TC); sala de ecografia,
partilhada juntamente com a area de realizagdo de hemodialise e dialise peritoneal; duas salas
de cirurgia, sala de internamento normal e outra de internamento, destinado a pacientes com
doencas infetocontagiosas e finalmente um pequeno laboratério. No piso superior existe ainda
uma sala de formacao destinada a realizagdo de cursos para Médicos Veterinarios, bem como
de palestras realizadas pelos estagiarios.

A Clinica Veterinaria Montenegro representa a instalagdo mais antiga onde até ha pouco
tempo estavam centralizados todos os servicos e profissionais. E constituida pela rececdo, um
internamento normal e um destinado a pacientes infetocontagiosos, sala de Raios x, partilhada
com a de ecografia, sala destinada a cirurgias de rotina e uma pequena sala para analises

laboratoriais, sendo que os casos de oftalmologia sdo reportados para esta instalagao.

1.3 Casuistica

A participacao ativa em consultas de profilaxia e de Patologia Médica, exames fisicos
gerais e dirigidos, qualidade na monitorizacao anestésica e a aquisicdo de conhecimentos
praticos na qualidade de ajudante de cirurgido em cirurgias de tecidos moles e de ortopedia, bem

como a pratica em procedimentos clinicos comuns, com supervisdo médica e a discussao de
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casos clinicos em todas as reunides matinais, foram algumas das atividades realizadas ao longo
do estagio curricular.

Durante este periodo néo houve a possibilidade de acompanhamento de nenhum caso
clinico de animais exéticos, uma vez que a médica veterinaria desta area clinica ndo € membro
permanente da equipa. A maioria das consultas foram assistidas nas proprias instalagées, sendo
raras as consultas ao domicilio, devido ao elevado fluxo de trabalho no internamento e consultas.

Quanto as areas clinicas apresentadas, o numero de ocorréncias observadas nao
corresponde ao numero global de animais assistidos, devido as situagbes de
patologias/condigbes concomitantes num mesmo animal. O numero de casos citados nao
corresponde ao numero total de animais assistidos, tanto no hospital como na clinica, devido ao
funcionamento das instalagdes em horario continuo e terem-nos sido atribuido diversos horarios

alternados entre estas instalagdes.

Os dados estatisticos a seguir mencionados estdo sob a forma de frequéncia absoluta
(Fi) e relativa (FR), ou seja, correspondem ao numero total de procedimentos ou casos assistidos
(Fi) e ao valor percentual da ocorréncia da entidade clinica em relacdo ao numero total de
ocorréncias totais da area clinica (FR).

Por observagao do Grafico1 e Tabela 1 é possivel constatar que a area clinica com maior
nimero de casos observados pertence a Clinica Médica (56,38%), seguida pela Imagiologia
(18,08%), pela Clinica Cirurgica (12,91%), pela Medicina Preventiva (4,16%) e, por ultimo pela
Anestesiologia (5,60%). De acordo com a Tabela 1, € possivel perceber que os pacientes caninos
foram a espécie mais observada, representando 59,16% (n=406) em relagdo aos pacientes
felinos, que apresentavam 41% (n=281) dos pacientes observados. Dada a elevada relevancia
da Anestesiologia, enquanto suporte para procedimentos cirurgicos cada vez mais complexos e
especialidade de apoio a todas as outras especialidades médicas, fez sentido considera-la como

area clinica, a par da Clinica Médica, da Clinica Cirurgica e da Medicina Preventiva.

Casuistica por Areas Clinicas
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Grafico 1 - Casuistica segundo Areas Clinicas
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Tabela 1- Casuistica por Areas Clinicas

. Frequéncia Frequéncia Fip Fip Fip

Areas Clinicas Absoluta (Fi) | Relativa (%) Canina Felina Exéticos
Clinica Médica 393 57,46 230 163 0
Medicina Preventiva 29 4,24 22 7 0
Clinica Cirurgica 90 13,16 47 43 0
Imagiologia 133 19,44 82 51 0
Anestesiologia 39 5,70 22 17 0

Total de Casos 684 100 403 281 0

Acrénimos na tabela: Fi, frequéncia absoluta; FR, frequéncia relativa; Fip, frequéncia absoluta parcial

O elevado numero de atividades assistidas, no ambito da Imagiologia, justifica-se pelo

funcionamento do Centro de Imagem em interligagdo direta com o meio interno hospitalar.

Pacientes de outros CAMV sé&o reencaminhados para este Centro muitas vezes apenas para

realizar o procedimento anestésico e posterior TC.

1.3.1 Clinica Médica

Em seguida, apresentam-se graficos e tabelas com patologias e entidades clinicas

referentes as diferentes areas clinicas, onde constam as atividades médico-veterinarias

desenvolvidas e assistidas — Tabela 2 e Grafico 2.

Tabela 2 - Distribuigdo da casuistica pelas diferentes areas de Clinica Médica

. Frequéncia Frequéncia Fi Parcial Fi Parcial
Area Médica Absoluta (Fi) | Relativa (%) Canina Felina

Cardiologia 10 2,54 7 3
Dermatologia 23 5,85 12 11
Doencas infetocontagiosas 39 9,92 16 23
Emergéncias e cuidados intensivos 35 8,91 20 15
Endocrinologia 15 3,82 4 11
Gastroenterologia 68 17,30 47 21
Medicina da reproducéo 2,29 1
Medicina de animais exoticos 0,00 0
Medicina estomatoldgico-dentaria 21 5,34 11 10
Medicina fisica e de reabilitacdo 18 4,58 16 2
Medicina laboratorial 4 1,02 2 2
Neurologia 53 13,49 51 2
Oftalmologia 15 3,82 9 6
Oncologia 19 4,83 7 12
Otologia 8 2,04 3 5
Pneumologia 19 4,83 7 12
Urologia e nefrologia 37 9,41 9 28

Total de Casos 393 100 230 163

Acronimos na tabela: Fi, frequéncia absoluta; FR, frequéncia relativa; Fip, frequéncia absoluta parcial
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Casuistica por areas de Clinica Médica
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Grafico 2 — Casuistica das diferentes areas de Clinica Médica

As especialidades mais representativas foram a Gastroenterologia (17,30%), seguida
pela Neurologia (13,49%) e Medicina das doencas infetocontagiosas (9,92%). A
Gastroenterologia é das areas mais requisitadas nas consultas clinicas, pela facil percecao de
algo anormal ou de sinais incomodativos aos proprietarios. A par destas areas, surge a Urologia
e Nefrologia (9,41%) e Emergéncias e Cuidados Intensivos (8,91%).

Nao foi possivel assistir a consultas da area de Nutricdo, contudo € uma area em
desenvolvimento crescente, pois a obesidade € uma problematica cada vez mais presente nos
animais de companhia, o que conduziu ao desenvolvimento de programas de perda de

peso/controlo nutricional no HRVM.
1.3.1.1 Medicina laboratorial

Tabela 3 - Distribui¢gao de Fi, FR e Fip de Medicina laboratorial

Frequéncia | Frequéncia Fi Fi
Entidade clinica Absoluta Relativa Can?na FeIiFr:a
(Fi) (%)
Anemia Hemolitica Imunomediada 1 25 0 1
Trombocitopénia Severa 3 75 2 1
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Nesta area observou-se mais frequentemente trombocitopenia severa em 75% dos
pacientes, comparativamente aos 25% observados com anemia hemolitica imunomediada. A
trombocitopenia é a desordem plaquetaria mais comum em caes e gatos e a alteracdo mais
comum da coagulacdo primaria. Pode surgir por diminuicdo da producao de plaquetas (causas
hereditarias, doengas imuno-mediadas, agentes infeciosos ou drogas); por aumento do seu
sequestro (desordens associadas a esplenomegalia); consumo (secundario a CID, vasculite,
sindrome hemolitico-urémico, antagonismo da Vitamina K ou trombose local); por destruicdo
aumentada, associada a doeng¢as imunomediadas ou secundaria a neoplasia, agentes infeciosos
(Anaplasma spp., Bartonella spp.) ou processos inflamatdrios; ou por ultimo, por aumento da
perda de plaquetas, aquando de hemorragia severa, particularmente por trauma ou
envenenamento por rodenticidas, caso dos pacientes observados.'? Estas duas Ultimas

condigbes s&o as mais vulgarmente associadas a graus de trombocitopenia mais severos.?

1.3.1.2 Medicina estomatolégico-dentaria

Tabela 4 - Distribuicéo de Fi, FR e Fip de Medicina estomatoldgico-dentéria

Frequéncia | Frequéncia

Entidade clinica Absoluta Relativa F'P F'.p
. o Canina | Felina
(Fi) (%)

Tratamento periodontal 9 39,13 7 2
Extragédo dentaria 8 34,78 6 2
Estomatite/Ulcera 5 21,74 0 5
Granuloma eosinofilico 1 4,35 0 1

Total 23 100 13 10

O tratamento periodontal foi o procedimento odontolégico mais observado,
representando 39,13% dos casos, quase a par da extragdo dentaria com 34,78%. Em caso de
doenca periodontal grave ou de estomatite, a extracdo dentaria parece evidenciar resultados
mais promissores do que a terapia médica isolada, necessaria ao controlo de sinais clinicos,
razdo pela qual pacientes com estomatite refrataria aos corticoesteroides serem fortes

candidatos a extracdo dentaria.*

1.3.1.3 Gastroenterologia

Tabela 5 - Distribuicéo de Fi, FR e Fip de Gastroenterologia

Entidade clinics Absoluta (F) | Relativa (%) | Canina | Felina
Colite 3 4,41 2 1
Doenca inflamatdria intestinal (IBD) 1 1,47 1 0
Fecaloma 2 2,94 0 2
Gastroenterite parasitaria 8 11,76 6 2
Gastroenterite viral/bacteriana 23 33,82 17 6
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Hematemese 3 4,41 3 0
Hematoquésia 3 4,41 2 1
Hepatopatia 9 13,24 7 2
Impactagdo dos sacos anais 2 2,94 2 0
Lipidose hepatica 1 1,47 1 0
Megaesofago 1 1,47 1 0
Melena 2 2,94 1 1
Mucocelo 1 1,47 1 0
Obstrugéo do ducto biliar 1 1,47 0 1
Pancreatite 7 10,29 3 4
Shunt porto-sistémico extra-hepatico 1 1,47 1 0

Total 68 100 47 21

As manifestagbes gastrointestinais de voémito e diarreia foram frequentemente
observadas, no entanto a sua etiologia é complexa, dado que existem varias causas e a limitagéo
financeira, por vezes, impede o alcance do diagnoéstico definitivo. Nestas condigdes, realiza-se
tratamento sintomatico, de acordo com as etiologias mais provaveis — a maioria dos casos
direcionaram para etiologia bacteriana, virica ou parasitaria — e achados de anamnese, exame

clinico e exames complementares.

Figura 1 - Dilatacdo e torgdo gastrica em Figura 2 - Corpo estranho metalico em

canideo. (Fonte: Autor. Cortesia de HRVM, canideo. (Fonte: Autor. Cortesia de HRVM,
2014) 2014)

1.3.1.4 Emergéncias e cuidados intensivos

Tabela 6 - Distribuicdo de Fi, FR e Fip de Emergéncias e cuidados intensivos

Entidade clinica Absoluta (Fi) | Relativa (¢4) | Canina | Felina
Angioedema 2 6,45 2 0
Colapso/Choque 7 22,58 3 4
Dilatacdo Gastrica 3 8,57 3 0
Distdcia 2 6,45 2 0
Electrocussao 1 3,23 0 1
Intoxicagao por lirios 1 3,23 0 1
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Intoxicagao por paracetamol 2 6,45 0 2
Intoxicacéo por rodenticidas 3 9,68 3 0
Obstrugéo uretral 2 6,45 0 2
Prolapso rectal 1 3,23 0 1
Proptose ocular 2 6,45 1 0
Rutura de bexiga 1 2,86 1 0
Sindrome dilatagdo-tor¢céo gastrica 4 12,90 4 0
Total 35 100 21 14

A condigdo de choque, normalmente consequéncia de outras desordens, foi a mais
observada em periodos de urgéncia. Torna-se importante reconhecer os sinais clinicos, de forma

imediata. A ndo palpacgao de pulso femoral e a pressao arterial média inferior a 60 mmHg exige

uma prontidao na administracao de coldides (bolus
de 10 mL/kg no maximo administrado trés vezes
num periodo de 30min em caes e 2-5 mL/kg em
gatos), como terapia de reposi¢cao eficaz para a
hipotensdo e hipovolémia. Os sinais clinicos,
exame fisico e histéria pregressa devem permitir
distinguir choque hipovolémico de cardiogénico.>®

As situacbes de choque ocorreram com maior

Figura 3 - Descompressao gastrica de canideo com
dilatagdo volvulo-gastrica. (Foto gentilmente cedida
por Mariana Maciel. Cortesia de HRVM, 2014)

frequéncia em gatos, na sequéncia de cistite e
obstrugao uretral por calculos e nos caes, devido a
tamponamento cardiaco com origem em massa na base do coragao e atelectasia induzida por

mordedura.b

Dos procedimentos médicos realizados nesta area clinica destacam-se a ressuscitagao
cardiopulmonar e a pericardiocentese, a toracocentese e a trocarterizagdo/descompressao,
como forma de intervencdo imediata. Quando necessario sado transmitidos via telefone
procedimentos de assisténcia aos pacientes, enquanto ndo chegam ao CAMV. Todos os

pacientes sdo submetidos a protocolo ABC e sempre que necessario € aplicado oxigenoterapia.

Tabela 7 - Distribuicéo de Fi, FR e Fip de procedimentos de urgéncia

Procedimento Absoluta (Fi) | Relativa () | Canina | Felina
Abdominocentese 1 4,55% 0 1
Algaliagcao 2 9,09% 0 2
Periocardiocentese 3 13,64% 3 0
Pleurocentese 1 4,55% 0 1
Ressuscitag&o cardiopulmonar 7 31,82% 3 4
Toracocentese 3 13,64% 2 1
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Transfuséo sanguinea 2 9,09% 2
Trocarterizagdo/descompressao 3 13,64% 3
Total 22 100 13

1.3.1.5 Cardiologia

Tabela 8 - Distribuigéo de Fi, FR e Fip de Cardiologia

Entidade clinica Absoluta (Fi) | Relativa (%) | Canina | Felina
Cardiomiopatia dilatada 2 20,00 2 0
Cardiomiopatia hipertréfica 3 30,00 0 3
Doenca valvular degenerativa 2 20,00 2 0
Fibrilhagdo atrial 1 10,00 1 0
Hipertrofia do ventriculo direito 1 10,00 1 0
Insuficiéncia cardiaca direita 1 10,00 1 0
Total 10 100 7 3

Como demonstrado, a cardiomiopatia hipertréfica foi a Unica doenga cardiaca observada

em gatos, representado 30% do total de pacientes observados, pensa-se que secundaria a

hipertireoidismo. Os pacientes caninos apresentaram uma variedade de doencgas cardiacas e

foram reportados para realizagao de ecocardiografia, em virtude de apresentarem sinais como

cansaco, dispneia e alteragdes a auscultagao.

1.3.1.6 Dermatologia

Tabela 9 - Distribuigcdo de Fi, FR e Fip de Dermatologia

Entidade clinica Absoluta (Fi) | Relativa (¢) | Canina | Felina
Dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP) 6 26,09 2 4
Celulite juvenil 1 4,35 1 0
Dermatite alérgica ou atopia 4 17,39 4 0
Dermatofitose 4 17,39 1 3
Fleiméo 1 4,35 0 1
Granuloma isquémico 2 8,70 0 2
Otite por Malassezia sp. 2 8,70 2 0
Piodermatite superficial 3 13,04 2 1
Total 23 100 12 11

A dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP) é a alergia mais comum em pequenos

animais (26,09%) e ocorre devido a reacao alérgica provocada pela saliva da pulga. Observaram-

-se sinais como prurido, seborreia, crostas, escoriagdes, eritema, alopécia auto-infligida, bem
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como lesdes secundarias por infegbes bacterianas e Malassezia sp. A localizagao tipica das

lesGes é dorsolombar, base da cauda e porgao caudal das coxas. Os gatos podem apresentar
ainda dermatite miliar (papulas com crostas na cabeca e tronco) e placa eosinofilica. Os exames,
recorrendo a lampada de Wood, tricograma e cultura fungica foram importantes para eliminar

outras doengas dermatoldgicas da lista de diagndsticos diferenciais.”
1.3.1.7 Endocrinologia

Tabela 10 - Distribuicéo de Fi, FR e Fip de Endocrinologia

Entidade clinica Absoluta (Fi) | Relativa () | Canina | Felina
Hipotiroidismo 1 6,67 1 0
Diabetes Mellitus 6 40,00 2 4
Cetoacidose Diabética 2 13,33 0 2
Hipoadrenocorticismo 1 6,67 1 0
Hipertiroidismo 4 26,67 0 4
Hiperparatiroidismo secundario nutricional 1 6,67 0 1
Total 15 100 4 11

A diabetes mellitus foi, sem duvida, a doenga enddcrina mais frequente em caes,
representando 40% do total de pacientes enddcrinos e cujo objetivo de tratamento nos gatos tem
vindo recentemente a distanciar-se da espécie canina, passando-se da prioridade no controlo
dos sinais clinicos e de evitar hipoglicémia para o de remisséo clinica (ndo necessitar de insulina
por mais de um més). Sabe-se ainda que 25-30% dos pacientes felinos que atingem a remissao
recidivam, sendo de grande importancia, nestes casos, o inicio do tratamento com insulina e
controlo glicémico.??

O hipertireoidismo surge a par da DM, como das patologias enddcrinas mais frequentes
nos pacientes felinos. Afeta frequentemente gatos geriatricos e os sinais clinicos mais comuns
sdo polifagia, anorexia, hiperatividade ou irritabilidade, taquicardia, diarreia e cerca de 10% dos
pacientes podem apresentar-se apaticos.'® A abordagem terapéutica no HRVM consiste na
administragdo de metimazol 2,5mg-5mg/gato BID, nunca esquecendo a monitorizagdo do quadro
clinico, através de ecocardiografia e medigdo da pressao arterial, devido aos possiveis efeitos

sistémicos de cardiomiopatia hipertrofica e hipertensao arterial, respetivamente. '

1.3.1.8 Neurologia

Tabela 11 — Distribuicdo de Fi, FR e Fip de Neurologia

Frequéncia Frequéncia Fip Fip
Entidade clinica Absoluta (Fi) | Relativa (%) | Canina | Felina
Hérnia cerebelar 1 1,89 1 0
Hérnia cervical 8 15,09 8 0
Hérnia toracolombar 10 18,87 10 0
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Sindrome de Wobbler 1 1,89 1 0
Status epilépticus 13 24,53 12 1
Edema cerebral 2 3,77 1 1
Ataxia idiopatica 12 22,64 12 0
Sindrome vestibular 4 7,55 0
Hidrocefalia 1 1,89 1 0
Meningite responsiva a esterdides 1 1,89 1 0

Total 53 100 51 2

As hérnias discais foram a entidade neuroldgica observada com maior frequéncia ao
longo do estagio, representando cerca de 33,96% dos casos, seguindo-se o status epilépticus e
a ataxia como outras das condigdes clinicas mais frequentes.

Os pacientes com convulsGes — status epilepticus — exigiram rapida intervengao e
monitorizacdo apertada, de forma a manter a temperatura corporal normal, diminuir a
probabilidade de desenvolvimento de edema cerebral e parar a atividade convulsiva
continuada.'? Esta condigéo atribui-se a epilepsia idiopatica, contudo sdo muitas as causas que
podem ser consideradas, tanto — extracranianas — como disturbios metabdlicos, por exemplo,
hipoglicemia, situacdo de hipocalcémia, encefalopatia hepatica ou toéxicos, como
organosfosforados e chumbo, assim como — causas intra-cranianas. Embora controverso, a
primeira linha de tratamento consiste na administragdo de benzodiazepinas, ndo sendo
recomendadas em caso de hipoglicémia ou hiperamoniémia. O midazolam pode ser usado em
prol do diazepam, devido a sua metabolizacdo e excipiente (propilenoglicol), devendo o
diazepam ser restringido em situagdes de encefalopatia hepatica, por induzir insuficiéncia
hepatica como lipidose hepatica. Segue-se o uso de fenobarbital (2%linha) ou propofol (32linha),
este ultimo de uso controverso, devido a existéncia de estudos que evidenciam a indugao de
convulsdes por si s6. Outros farmacos como imepitoina, levetiracetam, brometo de potassio
(nunca em gatos) e brometo de sédio (intravenoso) podem ser administrados aquando da
permanéncia do estado convulsivo.'>131415 Contudo, recentemente o Levetiracetam tornou-se o
anticonvulsivo de primeira linha, especialmente em pacientes com encefalopatia hepatica, devido

a sua metabolizag&o por proteinas séricas (70%) e outros 6rgédos extra-hepaticos.'®

1.3.1.9 Oncologia

Tabela 12 - Distibuicdo de Fi, FR e Fip de Oncologia

Frequéncia Frequéncia Fip Fip
Entidade clinica Absoluta (Fi) | Relativa (%) Canina Felina
Carcinoma da tiréide 1 5,26 1 0
Carcinoma das células escamosas 3 15,79 0 3
Carcinoma pulmonar 1 5,26 1 0
Hemangiossarcoma esplénico 2 10,53 2 0
Insulinoma 1 5,26 1 0
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Linfoma intestinal 2 10,53 0 2
Fibrosarcoma vacinal 1 5,26 0 1
Lipoma 1 5,26 0 1
Massa adrenal 1 5,26 0 1
Neoplasia mamaria 5 26,32 2 3
Osteopatia hpertréfica 1 5,26 1 0

Total 19 100 8 11

Os tumores mamarios revelaram ser a patologia oncoldgica de maior relevo,
representando 26,32% dos casos dos pacientes oncoldgicos observados, com maior grau de
malignidade nas gatas."”

O crescente desenvolvimento do tratamento quimioterapico permitiu uma nova
abordagem ao paciente oncoldgico, através da utilizagdo de quimioterapia metronémica que
combina a administragdo de citostatico e de anti-inflamatério com propriedades anti-
angiogénese, com maiores taxas de sobrevida. Os recentes avangos dirigem-se a terapéutica
mais especifica e dirigida, como farmacos inibidores dos receptores da tirosina quinase, por
exemplo, o Toceranib (Palladia®) e o Masitinib (Masivet®) em pacientes com tumores com
mutagbes do gene c-Kit, como o mastocitoma.?'®'® Um case report publicado recentemente
demonstra a regressdo de um fibrossarcoma vacinal apos tratamento oral com Masitinib,
sugerindo mais estudos no intuito de elucidar o possivel papel no tratamento e prevencéo de

fibrossarcomas vacinais recidivantes.?

1.3.1.10 Oftalmologia

Tabela 13 - Distribuicéo de Fi, FR e Fip de Oftalmologia

Frequéncia Frequéncia Fip Fip

Entidade clinica Absoluta (Fi) | Relativa (%) | Canina | Felina
Exoftalmia 2 13,33 2 0
Queratoconjuntivite seca 3 20,00 3 0
Sequestro corneal 1 6,67 1 0
Sindrome de Horner 1 6,67 0 1
Ulcera corneal 6 40,00 2 4
Uveite 2 13,33 1 1

Total 15 100 9 6

A Ulcera corneal revelou ser a doenga mais frequente, com 40% dos casos observados.
Contudo, a maior preocupacao reside no desenvolvimento de queratoconjuntivite seca e
perfuracdo corneal.?! As Ulceras corneais classificam-se quanto & sua profundidade em
superficiais, onde € incluida a Ulcera indolente do boxer, em estromais superficiais e profundas,
descemetocélio e em perfurantes, sendo a perfuragdo corneal a maior causa de morbilidade

ocular e cegueira profunda.?’ O teste da fluoresceina positivo indica-nos a extensao,
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profundidade e bordos da Ulcera que, juntamente com os sinais clinicos, cronicidade da Ulcera e
historial, fornecem-nos o diagnostico. O tratamento médico deve ser prioritario e pode incluir a
aplicacdo topica de antibidtico de largo espectro (p.ex: . . ;

cloranfenicol, tobramicina), cicloplégico (tropicamida a 1%), |
anti-inflamatério e de soro autdlogo ou acetilcisteina
(Tirocular®). Por vezes, o processo cicatricial é
prolongado/inadequado, devendo ser promovido a remogao

do epitélio ndo aderente ao estroma, a aderéncia do novo

epitélio ao estroma subjacente e a protecdo do epitélio
neoformado através do desbridamento da coérnea com Figura 4 - Felideo com ulcera estromal
profunda. (Fonte: Autor. Cortesia de
zaragatoa, procedimento que pode apenas requerer HRVM,2014)
anestesia topica (oxibuprocaina — Anestocil®).?23 A queratotomia com flap conjuntival ou da
membrana nictitante € uma das opgdes cirurgicas, mas apenas como segunda abordagem. O
prognostico € bom com abordagem médica e cirurgica adequada, contudo o periodo de
cicatrizagéo pode ser prolongado e 50% dos casos tendem a recidivar.?*

Em caso de Ulceras corneais cronicas € possivel o desenvolvimento de sequestro
corneal, condicdo caracterizada por lesbes centrais ou paracentrais na céornea com coloragéo
ambar a negra, principalmente em pacientes felinos braquicéfalos — Figura 5. A causa é
desconhecida, mas pensa-se que o herpesvirus felino-1 possa estar envolvido.?®> Um paciente
persa exético, apresentando lesdo central amarelada, opacidade da cérnea, hifema, quemose,
blefaroespasmo, fotofobia, inflamagao corneal e conjuntival e vascularizagao foi diagnosticado
com Uulcera corneal superficial e sequestro. A Ulcera ja teria alguns dias, dado que a
neovascularizagdo surge como resposta patologica a
agressao e dirige-se em direcéo ao limbo, a uma taxa de
aproximadamente 1mm/dia.?® Procedeu-se a realizag&o
de exame oftalmoldgico completo, a excegéo da citologia,
apresentando teste de fluoresceina positivo no olho

direito. O tratamento médico com Terricil®

(oxitetraciclina);  Tropicil® (tropicamida), Tirocular®

, . . = Lol
(acetilcisteina) e Virgan® (ganciclovir) induziu a regressao Figura 5 - Paciente felino com dlcera corneal
superficial e sequestro corneal - lesédo
redonda central de cor amarela. (Fonte: Autor.
Cortesia de HRVM, 2014)

do pigmento, revelando o sucesso da abordagem médica
do caso. Contudo, a queratectomia para excisao do

pigmento pode ser necessaria em alguns casos.?®
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1.3.1.11 Otologia

Tabela 14 - Distribuigéo de Fi, FR e Fip de Otologia

Entidads clinica Absoluta (F) | Retativa (%) | Canina | Felina
Otite externa 4 50,00 0 4
Otite média 1 12,50 0 1
Otohematoma 3 37,50 3 0

Total 8 100 3 5

A otite externa foi a entidade clinica mais observada, representando 37,5% dos animais
observados nesta especialidade. Sdo muitos os fatores predisponentes, como parasitas
(Otodectes spp., Demodex spp., Sarcoptes spp., pulgas, ixodideos), atopia, hipersensibilidade
alimentar ou por contacto, corpos estranhos, desordens de queratinizagéo, doengas autoimunes,
doencas endécrinas e neoplasias otolégicas. A otite € frequentemente bilateral e pode ser
recorrente.?’” Alguns estudos reportam a Malassezia spp. como agente perpetuante em 57,3%
dos cées com otite externa e 28% de cées sem otite. Trata-se de uma levedura dependente de
lipidos, logo quando a barreira funcional do estrato cérneo do canal auditivo esta comprometida,
ha condigbes para a sua proliferagdo, preferencialmente a Malassezia pachydermatis.?®
Pacientes caninos com orelhas pendentes ou ragas com numero aumentado de glandulas

ceruminosas, como o Cocker Spaniel e o Labrador Retriever, foram os mais acometidos.
1.3.1.12 Pneumologia

Tabela 15 - Distribuicédo de Fi, FR e Fip de Pneumologia

Entidade clinica :I:::gll:ﬁ:i::) RFZ?ft‘.’fa"% C:rili)na leiiza
Dispneia inspiratdria 4 21,05 0 4
Efusao pleural 5 26,32 1 4
Tromboembolismo pulmonar 1 5,26 1 0
Pneumonia 2 10,53 0 2
Contusao pulmonar 2 10,53 1 1
Enfisema subcutaneo 1 5,26 1 0
Pneumotoérax 3 15,79 3 0
Atelectasia pulmonar 1 5,26 0 1
Total 19 100 7 12

A efuséo pleural (26,32%) foi o sinal patolégico mais observado na area de pneumologia,
especialmente em gatos, seguida de dispneia inspiratéria (21,05%), tipica em pacientes com
coriza e pneumotorax (15,79%), decorrente de atropelamentos.

A efusédo pleural foi a principal causa de dispneia em gatos. A sua etiologia é vasta,
desde neoplasias, com principal foco nos linfomas, associados a pacientes felinos jovens FeLV

positivos, peritonite infeciosa felina (PIF) e cardiomiopatias.?® A avaliagéo do liquido pleural, além
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do exame fisico e Raio-x desempenha um papel importante. Suspeitou-se que a maioria dos
casos com efusado pleural se devia a PIF, doenga multissistémica causada por coronavirus, dado
qgue eram pacientes jovens com anemia e febre flutuante.?® Infelizmente dois dos pacientes
felinos foram eutanasiados, devido a degradagdo da sua qualidade de vida e os restantes ndo
sobreviveram. Um dos exames complementares mais fidedignos, além do PCR do liquido efusivo
em PIF efusiva, € o exame ELISA direto no soro, se suspeitar-se de PIF ndo efusiva. Além destes,
o racio albumina:globulinas pode ser considerado um teste indicativo, quando inferior a 0,6 ou
segundo alguns estudos, inferior a 0,8 com valor preditivo positivo de 92%, revelando provavel

diagnostico de PIF.2°
1.3.1.13 Urologia e nefrologia

Tabela 16 - Distribuigédo de Fi, FR e Fip de Urologia e nefrologia

Entidade clinica /Procedimento Absoluta (Fi) | Relativa (¢) | Canina | Felina
Urolitiase vesical 1 2,70 1 0
Urolitiase ureteral 1 2,70 0 1
Dialise peritoneal 1 2,70 0 1
Doenca do trato urinario inferior 9 24,32 1 8
Estenose uretral 1 2,70 0 1
Glomerulonefrite 2 5,41 2 0
Hemodialise 1 2,70 1 0
Hidronefrose 1 2,70 0 1
Insuficiéncia renal aguda 3 8,11 1 2
Insuficiéncia renal crénica 13 35,14 3 10
Obstrugdo uretral 3 8,11 0 3
Rim poliquistico 1 2,70 0 1
Total 37 100 9 28

A insuficiéncia renal cronica evidenciou ser uma das doengas metabdlicas mais comuns,
representando 35,14% dos casos. Sabe-se que a doenga renal crénica (CKD) tem uma maior
prevaléncia em pacientes felinos do que em pacientes caninos, bem como em pacientes
pertencentes a zonas endémicas de doencgas infeciosas como leishmaniose, dirofilariose e
erliquiose, além de doencas glomerulares e tubulointersticiais. Podem ainda surgir como
sequelas decorrentes de insuficiéncia renal aguda, infegéo do trato urinario, urolitiase, diabetes,
hipercalcémia, insuficiéncia cardiaca e uso de alguns farmacos (aminoglicosideos, sulfonamidas,
polimixina B, anfotericina e drogas quimioterapicas). A monitorizagdo desempenha um papel
essencial, dado que hipertensao arterial, elevados niveis de proteinuria, além do pobre controlo
glicémico na DM s&o fatores agravantes da doenga.*°

Os pacientes geriatricos assumem particular destaque no que concerne ao
desenvolvimento de hiperparatireodismo secundario renal, dado a alteragdo do equilibrio sérico

de calcio:fésforo (2:1), como eventual complicagédo de CKD. Teoricamente, estipula-se que um
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produto de Ca x P, igual ou superior a 65, indica risco eminente de calcinose dos tecidos moles,
incluindo do tecido renal. Desconhece-se se a calcinose renal é responsavel pela passagem de
um estadio de IRA ou transitéria para um de IRC, no entanto um pequeno estudo retrospetivo
aponta para uma relagéo linear estatisticamente significativa (p < 0,001) entre a creatinina e o
produto supramencionado, deduzindo que uma IR n&o controlada, mesmo num estadio inicial,
podera conduzir & deposicdo de Ca®*, sendo o acompanhamento e investigagdo da causa
subjacente a CKD crucial a aplicagao de terapia mais especifica, com maiores possibilidades de

inversdo ou de abrandamento da sua progressdo.3'32

1.3.1.14 Doencas infetocontagiosas

Tabela 17 - Distribuicéo de Fi, FR e Fip de Infetocontagiosas

Entidade clinica Absoluta (Fi) | Relativa (%) | Canina | Felina
Coriza infeciosa 15 38,46 0 15
Discoespondilite 2 5,13 2 0
Erliquiose 1 2,56 1 0
Leishmaniose 4 10,26 4 0
Leptospirose 1 2,56 1 0
Meningite granulocitica 1 2,56 1 0
Osteomielite 1 2,56 1 0
Panleucopenia 2 5,13 0 2
Parvovirose 6 15,38 6 0
Peritonite infeciosa 3 7,69 0 3
Rinotraqueite infecciosa 2 5,13 0 2
Toxoplasmose 1 2,56 0 1

Total 39 100 16 23

A coriza infeciosa foi a doencga infetocontagiosa mais representativa, apresentando
valores de 38,46% do total de casos observados nesta especialidade. Manifestou-se
particularmente em pacientes felinos com Fading Kittens Syndrome e em gatos adultos com
regime exterior. Todos estes pacientes realizaram nebulizagbes com soro fisiolégico e, em
alguns pacientes associando-se corticosteroides (metilprednisolona), de forma a promover efeito
broncodilatador.
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1.3.1.15 Medicina fisica e de reabilitagao

Tabela 18 - Distribuicdo de Fi, FR e Fip de Medicina fisica e de reabilitacao

Frequéncia Frequéncia Fip Fip
Procedimento Absoluta (Fi) | Relativa (%) | Canina | Felina
Fisioterapia 18 100,00 16 2

Exercicios de fisioterapia foram realizados fundamentalmente a pacientes no poés-
cirurgico ortopédico e neurocirurgico. A crioterapia € o passo inicial, progredindo para a aplicagéo
de calor humido superficial e posterior passagem para exercicios passivos que impedem a
completa imobilizagdo do membro e incluem alongamento, flexdo reflexa, movimentos de
bicicleta e amplitude do movimento passivo. Numa fase mais tardia, quando ja existem poucos
sinais inflamatérios devem realizar-se movimentos ativos, além de exercicios assistidos. A
estimulacao elétrica foi outro método utilizado na recuperagao de fraturas, ajudando a fortalecer
o tonus muscular, através de contragdes seletivas e a facilitar a formagéo de calo dsseo, pelo
aumento de circulagdo sanguinea local.®® A elevada taxa de sucesso dos casos observados

parece demonstrar a eficacia da fisioterapia, enquanto terapéutica adjuvante.

1.3.1.16 Medicina da reproducao

Tabela 19 - Distribui¢gdo de Fi, FR e Fip de Medicina da reprodugéao

Frequéncia Frequéncia Fip Fip
Entidade clinica Absoluta (Fi) | Relativa (%) | Canina | Felina
Complexo pidmetra-mucoémetra-
hemoémetra 6 66,67 5 1
Pseudogestacao 1 11,11 1 0
Criptorquidismo 2 22,22 2 0
Total 9 100 8 1

Nesta area médica, o complexo pidmetra-mucdémetra-hemodmetra foi a doenga mais
observada, representando 66,67% dos casos observados, predominante em cadelas. Esta
situagao pode passar muitas vezes despercebida ao proprietario, pela auséncia de corrimento

vulvar, contudo pode evoluir para uma emergéncia médica e cirurgica.
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1.3.2 Medicina Preventiva

Tabela 20 - Distribui¢cao de Fi, FR e Fip de Medicina Preventiva

Frequéncia Frequéncia Fip Fip
Entidade clinica Absoluta (Fi) | Relativa (%) | Canina | Felina
Desparasitagédo 10 34,48 7 3
Primovacinag¢do 7 24,14 6 1
Vacinagao de reforgo 12 41,38 9 3
Total 29 100 22 7

A Medicina preventiva foi a area clinica com menor representatividade (4,16% do total
de casos observados), devido ao elevado numero de pacientes em internamento. Contudo é
considerada a base da piramide profilatica de doencgas infetocontagiosas e parasitarias. No
HRVM e Clinica, o protocolo vacinal nos caes € o seguinte: primovacinagao as 6 semanas para
esgana e parvovirose; as 9 semanas vacinagado contra esgana, parvovirose, hepatite infeciosa,
parainfluenza e leptospirose. O novo reforgo € realizado 21 - 28 dias depois e a partir dos 6
meses é efetuada a vacinagao para a raiva. O reforgo € anual, sendo a vacina da raiva obrigatéria
por lei. A vacinagao contra a leishmaniose é recomendada apenas a partir dos 6 meses de idade
€ apos realizagao de teste rapido de detecdo de anticorpos negativo. A primovacinagéo consiste
em 3 administragdes com 4 semanas de intervalo, seguindo-se depois a sua administragao
anual.

Nos gatos, a primovacinacéo é realizada as 8 semanas para calicivirus, rinotraqueite
infeciosa e panleucopenia felina, com reforco 3 semanas depois e revacinagdo anual. A
vacinagao contra a leucemia felina (FeLV) é recomendada a partir das 8 semanas em gatos

saudaveis com regime exterior.
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1.3.3. Clinica Cirargica

1.3.3.1 Cirurgia de tecidos moles

Tabela 21 - Distribuicéo de Fi, FR e Fip de Cirurgia de tecidos moles

Frequéncia Frequéncia Fip Fip
Procedimento Absoluta (Fi) | Relativa (%) | Canina | Felina
Cistotomia 1 2,13 1 0
Colocacgao de anel amerdide 1 2,13 1 0
Colocacao de tubo esofagico 1 2,13 1 0
Enterectomia 2 4,26 1 1
Enterotomia 1 2,13 1 0
Esplenectomia 1 2,13 1 0
Gastropéxia 1 2,13 1 0
Herniorrafia 1 2,13 1 0
Mastectomia 6 12,77 2 4
Nodulectomia 4 8,51 3 1
Orquiectomia 12 25,53 3 9
Ovariohisterectomia 14 29,79 4 10
Recolocacgao da terceira palpebra 1 2,13 1 0
Uretrostomia 1 2,13 1 0
Total 47 100 22 25

Foram acompanhados varios procedimentos cirdrgicos — Tabela 21. A cirurgia mais
frequente foi a ovariohisterectomia eletiva, seguida pela orquiectomia, procedimento mais

simples e com periodo de recuperagao mais curto.
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1.3.3.2 Cirurgia de ortopedia e traumatologia

Tabela 22 - Distribuigéo de Fi, FR e Fip de Cirurgia de ortopedia e traumatologia

. Frequéncia Frequéncia Fip Fip
Procedimento Ab(s:il)uta Relativa (%) | Canina | Felina
Amputacdo de membro toracico 2 2,86 0 2
Artrodese carpal 1 2,86 1 0
Avulsao do plexo braquial 2 5,71 0 2
Amputacao de digito 3 8,57 1 2
Displasia do cotovelo 2 5,71 1 1
Fratura do pubis 1 2,86 0 1
Fratura femoral 1 2,86 1 0
Fratura tibial (Salter-Harris Tipo II) 1 2,86 0 1
Laceracgao plantar 4 11,43 2 2
Laceragdes por ataque 5 14,29 3 2
Lesao por atropelamento 5 14,29 4 1
Les&o por queda - "high-rise syndrom" 4 11,43 0 4
Luxacao da sincondrose mandibular 1 2,86 0 1
Osteotomia de nivelamento da meseta tibial (TPLO) 2 5,71 2 0
Osteotomia pélvica tripla (TPO) 1 2,86 1 0
Remocao da cabecga femoral (resolugéo de
luxagao/displasia de anca) 1 2,86 1 0

Total 35 100 17 18

As lutas com outros animais e as lesbes por atropelamento foram as condigbes mais
observadas, representando ambas 14,29% dos pacientes observados. A tricotomia é essencial
para avaliacdo do espago morto existente, da extenséo e profundidade da lesdo. Estas lesdes
requerem a assépsia como primeira abordagem. Por vezes, em lesdes inflingidas num periodo
inferior a 6-8h, pode promover-se o alinhamento dos bordos com sutura €, em casos mais graves,
desbridamento cirlrgico e corregéo dos defeitos.3

Quanto aos casos de cirurgia ortopédica felina, os gatos “para-quedistas” — “high-rise
syndrom” - séo os representantes mais comuns e de onde advém muitas laceragbes e fraturas
que necessitam de intervengao. As principais preocupacgdes sao a existéncia de rutura de bexiga,
fratura da sincondrose mandibular (avaliagdo da mobilidade dos incisivos), luxagao mandibular,
fenda do palato, contusdo pulmonar, fratura de falanges, fratura de membros e laceragdes de

orgaos, sendo de grande importancia a estabilizacado do paciente para posterior avaliagéo.
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1.3.3.3 Neurocirurgia

Tabela 23 - Distribuigcao de Fi, FR e Fip de Neurocirurgia

Frequéncia Frequéncia Fip Fip
Procedimento Absoluta (Fi) Relativa (%) Canina | Felina
Hemilaminectomia 8 100 8 0

A hemilaminectomia, hemilaminectomia dorsal, ventral slot e a fenestragédo (prevencao)
sao técnicas cirurgicas disponiveis para a
resolucdo de hérnias discais. A cirurgia é
recomendada para descompresséo da medula
espinal e remogao do material do disco
intervertebral. A recuperacdo da motricidade
em casos de auséncia de dor profunda, sem
controlo motor voluntario, podera ocorrer até
quatro semanas depois do periodo pos-
cirargico. Os pacientes com parésia e com
sensibilidade a dor profunda possuem bons

indicadores de recuperacao,

comparativamente aos pacientes com perda
prolongada (mals de 48h) de sensibilidade Figura 6 - TC realizada a coluna toracolombar de canideo

profunda e paralisia.35*36 O sucesso da com (1)Hérniatipo Il em T13-L1 e (2) Hérnia tipo | em L1-
L2. O paciente apresentava dor toracolombar, ataxia e

recuperacdo nem sempre € possivel, sendo o défices proprioceptivos nos membros posteriores, mais
marcados a esquerda com sinal de motoneurdnio superior.
retorno ao estado ambulatério uma (Fonte: Autor. Cortesia de HRVM, 2013)
possibilidade, contudo a realizagao de fisioterapia e acupunctura poderao ser benéficos, além de
outros meios disponiveis que permitem a animais com restricdo de movimentos desfrutarem de
qualidade vida. Ao abordar um paciente com fraca motricidade importa perceber qual a causa,
se sao lesbes compressivas — herniagado do disco, fratura ou luxagéo vertebral, discoespondilite
ou tumor — ou degenerativas, a causar a perda de propriocec¢ao consciente, dado que doengas
degenerativas nao beneficiam da cirurgia. O exame neurolégico permite reconhecer qual a zona
mais afetada e o exame radiografico permite eliminar outras causas de compressdo medular e
identificar, através da calcificagdo do disco, aumento da radiopacidade do foramen intervertebral
e colapso do espaco intervertebral, a possivel hérnia discal. A tomografia computorizada (TC),
aliada a mielografia, desempenha um excelente papel na localizacdo exata da lesdo, através da
maior nitidez da herniacédo do disco ou dos discos afetados, revelando através de variagdes de
contraste o estreitamento no local de compressao, identificando-se assim a area intervertebral a

intervir — Figura 6.%7
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1.3.4 Anestesiologia e Imagiologia
Tabela 24 - Distribui¢cdo de Fi, FR e Fip de Anestesiologia
Frequéncia Frequéncia Fip Fip
Procedimento Absoluta (Fi) | Relativa (%) | Canina | Felina
Anestesia cirurgica 72,55 22 15
Entubacao nasogastrica 27,45 0 2
Total 100 22 17

A anestesia foi necessaria em inumeros procedimentos, recorrendo-se por exemplo a

utilizagéo de protocolos anestésicos de curta duragdo em pacientes reencaminhados para exame

tomografico. Algumas vezes, apds a realizacao de mielotomografia computorizada helicoidal,

com recurso a contraste iodado (iopamidol), o diagndstico positivo de hérnia discal direcionava

imediatamente alguns pacientes para cirurgia. Esta especialidade serviu ainda de suporte a

colocacdo de tubo nasogastrico em pacientes debilitados, de forma a satisfazer as suas

necessidades nutricionais.

Tabela 25 - Distribuigéo de Fi, FR e Fip de Imagiologia

Exames complementares Frequéncia Frequéncia
imagiolégicos Absoluta Relativa : Fip Fip
glolog (Fi) (%) : Canina Felina
8 Ecocardiografia 6 18,18% 4 2
W | Ecografia abdominal 27 81,82% 15 12
Total 33 100,00% 19 14
Radiografia abdominal 31 38,75% 17 14
x
» | Radiografia de extremidades 15 18,75% 10 5
S
& Radiografia de pélvis 1" 13,75% 6 5
Radiografia de térax 23 28,75% 13 10
Total 80 100,00% 46 34
Tomografia computorizada geral 1" 64,71% 9 2
,9 Mielotomografia computorizada 23,53% 0
Angiotomografia computorizada 2 11,76% 0
Total 17 100,00% 15 2
-g Broncoscopia 1 33,33% 0 1
8 | Colonoscopia 0 0,00% 0
o
E Endoscopia gastrica 2 66,67% 0
Total 3 100,00% 1
Total de exames imagiologicos 133 g = 3 82 51

O elevado numero de exames imagioldgicos observados revela a utilizagdo crescente do

vasto leque de meios de diagnodsticos, enquanto exames complementares de diagndstico.

Contudo, nem todos os casos clinicos com exames apresentados na Tabela 24 e Tabela 25
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foram possiveis de ser seguidos, dado a elevada afluéncia de pacientes em consulta ou
internamento. Apesar de ndo se encontrarem mencionados em nenhuma tabela, foram iniUmeros
0s exames laboratoriais realizados, desde hematdcritos, hemogramas, analises bioquimicas,
urianalise tipo |, algumas citologias auriculares e esfregagos sanguineos, que permitiram, desde

logo, uma maior autonomia na area clinico-laboratorial.

Todas as atividades desenvolvidas ao longo deste estagio, para além da parte técnica,
permitiram uma boa comunicagdo com o cliente, de forma a entender as suas necessidades,
garantir qualidade na triagem e na consultadoria médica. A colaboragao ativa da equipa médica
multidisciplinar deste CAMV foi e é fulcral na prestacdo de melhores cuidados médico-
veterinarios. Os diferentes profissionais formam uma grande equipa e valores como dedidacao,

respeito e integridade sdo essenciais e determinantes para o sucesso.
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Prefacio

A doenga pancreatica ficou imortalizada na histéria da Medicina pela queda de
Alexandre, “o Grande”, no ano de 323 a.c.®® Porém, a primeira analise sistematica da doenga foi
apenas formulada 2200 anos depois, por Reginald Huber Fitz (1843-1913), o qual, como médico
patologista do Hospital Geral de Massachusetts, realizava autépsias a pacientes que tinham sido
submetidos a laparatomias. A partir desses exames, Fitz, em 1889, publicou, pela primeira vez,
as caracteristicas da doencga pancreatica aguda no Boston Medical and Surgical Journal, no qual
distinguiu trés diferentes apresentagbes: hemorragica, supurativa e gangrenosa.38

Infelizmente, devido a fraca evolugéo cientifica da época, a patofisiologia da doenga nao
era compreendida, sendo frequentemente confundida como complicagao de obstrucao intestinal
aguda, o que so viria a ser esclarecido em 1896, data em que se descreveu pela primeira vez o
mecanismo patofisiologico da doenga.®

Em Medicina Veterinaria, os primeiros relatos conhecidos de pancreatite em caes e gatos
datam do ano de 1800. Desde entao, o seu diagnostico tem aumentado. Até meados dos anos
60, do século XX, nao havia diagnéstico definitivo para a doenga, sendo este apenas realizado,
aquando da necropsia, ja que a laparotomia exploratéria era um procedimento médico raramente
realizado. Posteriormente, a mensuracao da atividade da amilase e lipase pancreaticas revelou-
se fulcral no diagnéstico da enfermidade em pacientes humanos. Contudo, em pacientes
veterinarios, nomeadamente em céaes, estava associada a limitagdes, como baixa sensibilidade
e especificidade, ja em gatos nao apresentava valor diagnéstico aparente. Consequentemente o
desenvolvimento de outros testes diagndsticos era evidente e necessario.3%4°

O avango dos meios complementares de diagndstico na patologia pancreatica ocorreu
de forma sistematica, tendo particular destaque a imagiologia médica, a qual permitiu que se
passasse dum diagnéstico tardio, baseado em sinais indiretos, observados na radiografia
abdominal simples, para a possivel visualizagao direta do pancreas, através de técnicas nao
invasivas como a ecografia (ECO), a tomografia computorizada (TC) e mais tarde, a ressonancia
magnética (RM).*' A adaptagdo e interpretagdo destas técnicas imagioldgicas, ndo é um
processo simples, uma vez que mudancas de espessura e ecogenicidade pancreaticas e
dilatagdo do ducto pancreatico sdo normais em humanos, mas em pacientes veterinarios,
nomeadamente felinos, sdo parémetros susceptiveis de serem incluidos no diagndstico de
pancreatite cronica.*?

O facto deste o6rgao ser de dificil avaliagdo, possibilita a existéncia de muitos casos
subdiagnosticados, tornando o diagnodstico clinico de pancreatite extremamente desafiante e a
precocidade do seu diagnostico fundamental para o seu prognostico.*?

Desta forma, ao longo da presente monografia, sera realizada uma revisao bibliografica

atual desta doenca, clarificando o estado da arte da mesma com casos clinicos praticos.
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Capitulo 2: Consideragoes anatémicas e funcionais pancreaticas

2.1 Introducgao

Atualmente, a pancreatite destaca-se como a doenga exdcrina mais comum em caes €
gatos.*34445 Trata-se de uma infiltragdo inflamatoria, geralmente estéril do pancreas exocrino,
embora este termo seja muitas vezes utilizado para denominar doengas pancreaticas
caracterizadas por necrose, com ou sem componente inflamatoria.'3444%46 N3o existe consenso
quanto a sua classificagdo, uma vez que ndo se pode distingui-la clinicamente, mas pode-se
classificar quanto a sua natureza em aguda e cronica, através de avaliagéo histopatologica.*347

A pancreatite deve ser encarada como uma doencga de abrangente envolvimento de
tecidos regionais e sistemas e ndo como uma doencga singular, sem processos concomitantes
associados.*® A sua localizagdo e os sinais clinicos associados ou a sua auséncia, possibilitam
que esta doenga progrida sem que seja diagnosticada, tornando-se uma doenga potencialmente

desafiante.9:50

2.2 Anatomia pancreatica: localizagao e caracterizagao

O péancreas canino € uma glandula de coloragdo cinza amarelada, alongada e de
superficie nodular com margens irregularmente crenadas e em forma de U, enquanto o pancreas
felino, além de alongado, delgado e nodular, apresenta uma coloragéo rosa palida e a forma de
V ou de boomerang.#?®'52 QO
pancreas esta localizado
dorsalmente as regides cranial e
lateral direita do abdémen e
caudalmente ao figado — Figura 7.5
E constituido por trés segmentos:
dois lobos e um corpo. Os lobos
esquerdo e direito unem-se pelo
corpo que se encontra junto a
curvatura cranial do duodeno, em

estreita  proximidade com o

estbmago e figado, ocupando Artéria pancredtcoduodensl caudal
assim parte do abdoémen
cranial.2%'%3 O lobo direito estd . . o . o
Figura 7 - Relagcdo anatomica entre o pancreas e os restantes orgaos.
associado ao duodeno proximal, (adaptado de Tobias & Johnston, 2013)>*
estando contido no mesoduodeno. Este lobo segue o0 duodeno descendente e a sua extremidade
caudal termina numa angulagao medial abrupta, na flexura duodenal caudal. O lobo esquerdo
inicia-se no piloro e estende-se ao longo da grande curvatura do estdbmago, encontrando-se

contido no folheto dorsal do omento maior.42:54
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A anatomia do sistema ductal pancreatico apresenta muitas variagdes entre espécies —
Figura 8. Em 68% dos caes, cada lobo é responsavel pelo transporte de secregdes pancreaticas
para o duodeno, através de um ducto que se une num unico ducto acessoério, através da papila
duodenal menor.>* Nos gatos, em cerca de 80% dos casos, apresentam um Unico ducto
pancreatico, que se funde ao ducto colédoco, entrando no duodeno através da papila duodenal
maior a 3 cm distais ao piloro. Deste modo, em gatos, qualquer obstrugdo mecanica ou funcional
permite o refluxo de bilis e de secreg¢des pancreaticas, o que leva ao desenvolvimento de uma
infecdo ascendente, no sistema ductal pancreatico, proporcionando condigbes ao
desenvolvimento da triadite ou de uma das doencas inflamatérias envolvidas nesse sindrome,
como por exemplo, colangiohepatite bacteriana, devido a ascensdo de bactérias do ducto
colédoco ou do figado para o pancreas, desenvolvendo-se pancreatite concomitante.?%%51:5 Qs
restantes 20% possuem um segundo ducto, de menores dimensbes, o ducto pancreatico
acessorio, o qual se abre a 10mm da papila duodenal menor.%? Ao contrario dos caes, em que
este ducto pode estar ausente, nos gatos, o ducto pancreatico € essencial, uma vez que é o

principal ducto funcional.®®

Vesfeula biliar Figado Figado

\fesicula biliar

Ducto biliar comum

Ducto biliar
comum
Ducto pancrestico
Ducto pancreatico Ducto
a Srio pancrestico
eSS Bago
Duodeno
Ducdeno
Bago
Pancreas .
Rim esgquerdo Rim esguerdo
Weia cava caudal Pancreas eia cava caudal
Artéria Aorta Artéria Aorta
A Veia Porta B Veia Porta

Figura 8 - Vista ventral do abdémen de pancreas canino (A) e felino (B) e a sua relagcdo com as estruturas adjacentes.
Considera-se cranial o topo da imagem e caudal a base. Stomach (estémago). (adaptado de Washabau, 2013)*

O pancreas colabora na via biliar principal, permitindo a sua entrada, apds passar a
primeira por¢ao do duodeno, unindo-se ao ducto pancreatico num pequeno segmento comum
intramural, até atingir o duodeno através da ampola de Vater' — Figura 9. Esta localiza-se junto
ao pancreas cranial, sendo protegida do refluxo do conteido duodenal, através do esfincter
muscular de Oddi. O ducto colédoco ou ducto biliar comum apresenta assim, diferencas

anatémicas no cao e no gato, sendo que neste ultimo, apresenta trajeto comum com o ducto

! Ampola de Vater ou ampola duodenal refere-se a porgéo dilatada da mucosa duodenal ao nivel da
caruincula do duodeno, onde desemboca a abertura comum do canal colédoco e do canal de Wirsung.
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pancreatico antes de entrar no duodeno e no céo abre-se de forma contigua ao ducto colédoco.
54,55

O ducto pancreatico acessorio, de maior
dimenséo, responsavel pelo transporte de maior
quantidade de  secregbes  pancreaticas,
desemboca na papila duodenal menor.2%%57 A via
biliar extra-hepatica acessoria inicia-se na
vesicula biliar, encontrando-se ligada ao ducto
colédoco, através do ducto cistico. Quando o

esfincter do ducto colédoco estd contraido

o . i Figura 9 - Representacdo esquematica do fluxo biliar
(fechado), a bilis é direcionada para a vesicula em caes e gatos. Enumeragéo por ordem sistematica
das estruturas que realizam a drenagem biliar: (1)

biliar, onde é concentrada.*? Membranas dos hepatdcitos; (2) canaliculos; (3) canais
de Hering; (4) ductos biliares; (5) ductos interlobulares;
Na estrutura neuromuscular (6) ductos septais; (7) ductos hilares; (8) ducto biliar

comum ou ducto colédoco; (9) duodeno; (10) papila de
Vater; (11) vesicula biliar e (12) ducto cistico. (Steiner,
2008)*°

anteriormente supracitada, o esfincter de Oddi
(EO) ao sofrer um espasmo, induz um aumento
de pressédo no ducto pancreatico, que em conjunto com a estimulacdo da secrecéo pancreatica
exocrina, pode ser suficiente para iniciar um episodio de pancreatite aguda.’®%° Os opidides
podem causar contragdo do EO, provocando dilatagéo transitoria da vesicula biliar. A dilatagao
dos ductos biliares maiores e/ou ducto colédoco indica anomalias como colangite ou obstrugéo

do ducto biliar.%°

2.2.1 Vascularizagao arterial e drenagem venosa

O péancreas € um orgao altamente irrigado, sendo a irrigagcdo sanguinea do lobo
esquerdo assegurada pelos ramos pancreaticos da artéria esplénica, a qual tem origem na artéria
celiaca. Os ramos das artérias pancreaticoduodenais, cranial e caudal, os quais se originam
respetivamente, na artéria hepatica e artéria mesentérica cranial sdo responsaveis pelo suporte
sanguineo do lobo direito do pancreas — Figura 10 A). As artérias gastroduodenais e pequenos
ramos da artéria celiaca podem também contribuir para o suprimento sanguineo do
pancreas.?!5460

A drenagem venosa é realizada por tributarias da veia porta.5? A principal veia do lobo
direito é a veia pancreaticoduodenal caudal, um satélite da artéria pancreaticoduodenal e Ultima
tributaria a entrar na veia mesentérica cranial — Figura 10 B). Esta liga-se aos grandes vasos do

lado cranial, desembocando na veia porta.*>5'%0 O lobo esquerdo do pancreas é drenado,
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principalmente pela veia pancreaticoduodenal cranial, a qual termina nos 2 cm proximais a veia

esplénica.®’
Veia  Veia gastro-
Ramos
i astnca  duodenal
hepaticos  Arnéria gdstrica @ Vi
Artéria gdstrica esquerda Veia gastroepipldica  direita eia
~ ?-.o;;':cr? S N direita porta Veia gastrica esquerda
T 1
I .
Artéria gastroduodenal ____ i _ Anéria Celiaca 9 Veia esplénica
-
- ; e pancreaticoduodenal ——
Artéria gastroepipldica Artéria Esplénica cranial Veia gastroepiploica

direita esquerda

Artéria Gastroepipldica Esquerda
GrPDA

Veia mesentérica caudal

Veia pancreaticoduodenal

Artéria pancreaticoduodenal - Artéria mesentérica cranial caudal Veia mesenténca cranial

caudal

A) B)
Figura 10 — A) Irrigagao sanguinea do pancreas de cdo. HA, artéria hepatica; GrPDA, ramos pancreaticos. B) Drenagem

venosa do pancreas de cdo. (adaptado de Céaceres, 2011)*

Existe ainda uma comunicacgao entre o sistema vascular portal € o sistema enddcrino e
exacrino do pancreas, o que justifica o facto da porgéo exdcrina no cdo e no gato nao apresentar
suprimento sanguineo arterial direto. Julga-se que o sangue circula prioritariamente nas ilhotas
de Langerhans, sendo que numa segunda fase circula pelos capilares acinares, ficando estes
expostos a atividade hormonal. Deste modo, o pancreas endécrino desempenha um papel

importante na regulagéo enddcrina do pancreas exocrino.*38

2.2.2 Inervagao e drenagem linfatica

O pancreas € inervado pelas componentes eferentes, simpaticas e parassimpaticas. A
maioria das fibras simpaticas provém do plexo celiaco e atingem o pancreas por
acompanhamento dos ramos pancreaticos da artéria pancreaticoduodenal cranial e artéria
celiaca. Pensa-se que o plexo mesentérico cranial seja responsavel pela inervagéo da porgao
caudal do lobo direito do pancreas.®' As ilhotas de Langerhans e as células acinares sdo
inervadas por neurdénios colinérgicos intrinsecos que sinapsam com fibras vagais,
parassimpaticas.*>5"% As ramificagdes do nervo vago direito estdo envolvidas na regulagéo da
secrecdo de insulina, promovendo o aumento da sua secrecéo, através dos recetores Ma.52 A
secrecao de suco pancreatico € estimulada pelo sistema nervoso parassimpatico e inibida pelo
sistema nervoso simpatico.?*

A drenagem linfatica ocorre para os linfonodos, duodenais, hepaticos, esplénicos e

jejunais 4351
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Capitulo 3: Fisiologia pancreatica

3.1 Pancreas exocrino e endoécrino

O péancreas é descrito como sendo um 6rgao glandular (glandula tubuloalveolar) lobulado

e encapsulado, que incorpora a porgéo enddécrina e exdcrina, responsavel pela regulacao de

dois grandes processos fisioldgicos: metabolismo da glucose e digestdo — Figura 11 e Figura
12.43,54.62,63

Células F

Células ou D

Células aou A

Células
acinares

Figura 11 - Diagrama esquematico lobular que  gig,ra 12 - Organizagéo estrutural do pancreas exdcrino e
defnonstra a re’lag.:ao entre as |Ihota§ de Lanqerhans endécrino. (adaptado de Efrat & Russ, 2012)'7

(péncreas endodcrino) e células acinares (pancreas

exocrino). (adaptado de Goldfine & Williams, 1983)'72

O péncreas exoécrino é constituido por acinos que sdo a unidade base secretora
pancreatica e que se encontram interligados por um sistema ramificado de ductos — Figura
13.3084 A fungdo exdcrina do pancreas representa
98% do parénquima pancreatico e consiste na
secrecdo de enzimas digestivas, responsaveis pela
hidrélise de proteinas e lipidos que sao depois
conduzidas ao duodeno descendente, através de um
ou mais ductos.’'® Além disso, a secregdo
pancreatica das células centroacinares e dos ductos s e :
€& responsavel pela neutralizacdo de bicarbonato B &
(HCOs') em cloreto (CI') e agua no duodeno, facilita a Figura 13 - Imagem‘histolgca e pé:éreas (H&E,
absorgao de cobalamina (vitamina B12) no ileo distal, 1000x). A por¢go glandular tem forma arredondada

- acino; as células tém uma forma piramidal; a

através da secrecdo do fator intrinseco e regula a flora regiéo basal (1) das células é basdfila e a porgéo
apical (2) é aciddfila, sendo possivel identificar

bacteriana do intestino delgado, através da secregdo granulos de zimogénio - glandula serosa.
i ) ) . (Monteiro & Faisca, 2007)"%
de proteinas anti-bacterianas pelas células
ductais.43-54.61.62
A fungdo endocrina é exercida pelas ilhotas de Langerhans que representam
aproximadamente 2% da area total da glandula.*®5? Estas ilhotas sdo formadas por quatro tipos

de células que segregam hormonas. As células 3 ou B sdo as mais comuns, representando 60
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a 75% das células nas ilhotas de Langerhans. Localizam-se igualmente no centro de cada ilhota

e tendem a ser circundadas pelas células A, que perfazem 20% da constituigdo das ilhotas e

pelas células D e F, menos comuns — Figura 12.6?

3.1.1 Pancreas exocrino

3.1.1.1 Células dos ductos

As células dos ductos pancreaticos segregam primariamente agua, anides e catides para
o duodeno.*® O bicarbonato (HCOs") é produzido para a neutralizagdo do acido gastrico que é
conduzido para o intestino delgado durante a alimentacao, de forma a prevenir o dano da mucosa
intestinal.*® Além disso, permite também
o0 aumento do pH duodenal, necessario L (%

para otimitizar a atividade de enzimas,
particularmente as lipases.*® A ingestdo HCO3

o

de alimento induz resposta bifasica da

secrecao pancreatica. A fase inicial é rica

Concentration (mEq/L)

em enzimas pancreaticas e séo atingidos
os picos entre uma a duas horas poés- Y
prandiais. A segunda fase é rica em cr

HCOs e atinge o pico oito a onze horas

ra . . ~ ’ 0 L 1
pos-prandiais.>*%® A secregédo de fluido 0 05 10

v . ;. Secrefory rate (mL/min)
pancreatico (isotdnico) para o plasma, e a e

Grafico 3 - Representagéo da secregéo de cloro e bicarnonato,
elevagdo da concentracdo de HCOs, € em baixas e elevadas taxas de secregdo, observadas num
estimulada pela secreina & pelo pancreas canino. (Washabau & Day, 2013)*
neurotransmissor polipeptidico intestinal vasoativo (VIP), nas células dos ductos, no pancreas
exdcrino.*® As concentragdes de catides, sodio (Na*) e potassio (K*) na secregédo pancreatica
sdo iguais a do plasma e nao se alteram com a taxa de fluxo. Contudo, a concentragdo de HCOgs
aumenta com o aumento da taxa de fluxo, acima de 150 mEg/L, enquanto a concentracao de
cloreto (CI'), diminui proporcionalmente, permanecendo assim constante a soma dos anides —
Gréfico 3.43

A maioria dos mamiferos desenvolveu um processo complexo de absorcdo de
cobalamina (vitamina B12), que envolve a secregao do fator intrinseco gastrico pelas células
parietais do estdmago, contudo o cédo e o gato divergem deste padrao, recorrendo os caes
preferencialmente e os gatos obrigatoriamente a sintese e secregdo do fator intrinseco

pancreatico, pelas células dos ductos pancreaticos, facilitando a absorgao de cobalamina no ileo
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distal — Figura 14.4346 As células dos ductos
Stomach

pancreaticos segregam varios tipos de h\

F @ . Pancreas &
’ 4
proteinas que atuam como reguladores da @ @
2®
. . ra . N . ,"__-'_
flora microbiana endégena. A deficiéncia em * ‘o @
A
. . c @ D
cobalamina pode ocorrer devido a mau ® @ e 6 @
intAt H T~ IANCT Ati Proximal + Distal
aporte dietético ou insuficiéncia pancreatica, @ Qe i 2o .}Wau.mﬁesﬁne
desordem na porgao distal do intestino
delgado ou SIBO, podendo afectar a :
. . . o @ Cobalamin q R protein C f;zg:.l'aorrnm
replicacdo de DNA nas criptas intestinais e _ _
(? Dietary Intrinsic )
protein factor ‘ Transcobalamin

consequente repercussdo na resposta do
animal a terapéutica médica e dietética. Os Figura 14 - Absorcéo de cobalamina na dieta. A, cobalamina
encontra-se ligada a dieta proteica e apds digestdo no

animais com insuficiéncia pancreatica estémago, é libertada e imediatamente ligada a uma proteina-

R, secretada na saliva e suco gastrico. B, Enzimas pancreaticas

exdcrina (IPE) desenvolvem assim uma digerem a proteina-R libertando cobalamina. C, fator intrinseco

liga-se a cobalamina e serve como transportador para o ileo. D,

severa ma digestdo de nutrientes, devido @ Complexo cobalamina/fator intrinseco é absorvido por

. N recetores especificos localizados na mucosa ileal. (Washabau
acidez na mucosa duodenal, ma absorg&o g pay, 2013)*

de cobalamina e de vitaminas lipossoluveis, além da proliferagdo bacteriana intestinal 4346

3.1.1.2 Células acinares

As células acinares pancreaticas segregam e armazenam enzimas proteoliticas na forma
de precursores (zimogénios), onde se incluem o tripsinogénio, o quimiotripsinogénio, a
proelastase, a procarboxipeptidase e as profosfolipases.’*8' Qutras enzimas como amilase,
lipase e ribonuclease sdo segregadas na forma inativa. As enzimas no fluido pancreatico tém a
capacidade para hidrolisar dietas ricas em amido (amilase), gorduras (lipase), proteinas (tripsina,
quimiotripsina, carboxipeptidase e elastase) e acidos nucleicos (ribonuclease,
deoxirribonuclease) — Tabela 26.4* Os zimogénios inativos, juntamente com coenzimas, enzimas
e inibidores, produzidos no pancreas facilitam a digestdo e previnem a autodigest&o.5* A ativagdo
da enteroquinase, enzima secretada pelos enterécitos da mucosa duodenal, ativa o tripsinogénio
em tripsina, forma proteoliticamente ativa. Posteriormente, para ativar o tripsinogénio e outros
zimogeénios proteoliticos, a tripsina atua autocataliticamente.*3

Apesar do pancreas possuir a capacidade enzimatica de se autodigerir, as células
acinares pancreaticas possuem mecanismos que conferem prote¢cdo ao animal saudavel da

ativagdo intra-acinar dos zimogénios e da necrose das células acinares e que consistem em:436'

(a) As enzimas digestivas, potencialmente prejudiciais, sdo sintetizadas na forma de
percursores inativos ou de zimdgenos, no reticulo endoplasmatico rugoso;*
(b) As hidrolases lisossomais sdo separadas fisicamente dos zimogénios, sendo

armazenadas nos lisossomas;*3.66
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(c) Armazenamento de zimogénios no interior de granulos de zimoégenios maduros, de
forma a impedir o contacto com outras fragdes subcelulares;*3

(d) A localizagéo intra-acinar do inibidor de secregéo pancreatica de tripsina — PSTI ou
SPINK1 — permite a inibigdo imediata da tripsina, que deve ser inativada no interior das células
acinares. Este inibidor é produzido e armazenado no mesmo local celular que a digestao
enzimatica;®®

(e) Apds a estimulagédo (alimentacdo e secrecdo de CCK), granulos de zimdgenio
maturos libertam o seu conteldo das células para o interior do limen ductal, num processo de
fusdo de membrana e exocitose;*3

(f) Os zimdgenios séo ativados fisiologicamente, apos a sua entrada no lumen duodenal,
onde a enteroquinase ativa o tripsinogénio na bordadura em escova e a tripsina ativa outros
zimdgenios pancreaticos;*3%6

(g) Qualquer tripsina ativada pode ser libertada na circulagdo, pois os inibidores de
proteases plasmaticas, de grande peso molecular atuam ligando-se as moléculas de tripsina para

serem removidos pelo sistema reticulo-endotelial 446166

Tabela 26 - Produto das células acinares pancreaticas e as suas fung¢des (adaptado de Tobias
& Johnston, 2011)

Proteases

Funcgéo de quebra
de ligagbes
proteicas no

Zimogénios

Tripsinogénio

Ativador

Enteroquinase

Enzima ativa e sua fungao

Tripsina - endopeptidase

limen duodenal Quimiotripsinogénio Tripsina Quimiotripsina - endopeptidase
Proelastases Tripsina Elastase — endopeptidase
Procarboxipeptidases Tripsina Carboxipeptidase - exopeptidase
Amilases
Funcao de Estado aquando da Funcgao Produto final
digestao do amido secregao
e glicogénio no
limen duodenal Ativo Hidrdlise Glucose
Lipases
Forma inativa Forma ativa Outros fatores necessarios para
Hidrdlise de secretada a sua secregao
moléculas de
triglicéridos Fosfolipase A2 Fosfolipase A2 Sais biliares e colipase
Nenhuma Lipase Sais biliares e colipase
Nenhuma Carboxipeptidase Sais biliares e colipase
Inibidores
Inibidor da Inibe a ativagéo da tripsina no
secregao interior do tecido pancreatico

pancreatica de
tripsina (PSTI ou
SPINK1)
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3.1.1.3 Regulacgao da secregdo pancreatica exécrina

As secre¢des pancreaticas exdcrinas sdo reguladas de forma hormonal endécrina (CCK,
secretina), neural (acetilcolina, susbtancia P, polipéptido intestinal vasoativo) e paracrina,
durante as fases de secre¢do, as quais incluem a fase cefalica, gastrica e intestinal.*3> A
estimulacao das fibras colinérgicas, no nervo vago, promove o aumento da taxa de secregéo de
fluido enzimatico e alcalino. A estimulagdo dos nervos simpaticos inibe a secrecao,
principalmente pela redug&o da taxa sanguinea ao 6rgdo (vasoconstrigéo arteriolar).*38".6” A CCK
estimula a secrecdo enzimatica pancreatica e a contragdo da vesicula biliar. E por sua vez, a
secrecdo de CCK é estimulada por aminoéacidos, acidos gordos de cadeia longa e protdes
gastricos, contudo a poténcia dos nutrientes difere entre espécies. Assim, em caes, os acidos
gordos, aminoacidos e péptidos estimulam a secre¢do de CCK, enquanto que nos gatos, além
de secretarem CCK em resposta a triglicéridos de cadeia longa e proteinas, promovem uma
maior estimulagdo da sua secregdo, em resposta a proteinas intactas comparativamente aos

aminoacidos.*3.68.69

3.1.2 Pancreas endocrino

3.1.2.1 Hormonas e a sua influéncia no metabolismo da glucose

As células a ou A segregam glucagon, que desempenha uma fungao pro-catabdlica,
mobilizando a glucose, acidos gordos e carbohidratos dos seus depdsitos para a corrente
sanguinea, promovendo a glicogendlise e a gluconeogénese.f262 O glucagon controla o influxo
de glucose dos hepatdcitos.>* Esta influéncia pode ser estimulada pelo cortisol, pela hormona de
crescimento (GH), pela norepinefrina e pela epinefrina.’28 A secregdo destas hormonas,
consideradas diabetogénicas pode ocorrer em doengas de natureza inflamatéria, infeciosa,
hormonal ou neoplasica e contribui para a dificil estabilizagdo do paciente diabético, devido a
insulinorresisténcia.”

As células 3 ou B segregam insulina, que € a principal secreg¢édo pancreatica enddcrina,
a qual exerce fungédo anabodlica, através do armazenamento de glucose, acidos gordos e
aminoacidos.®? A insulina controla o efluxo de glucose, do espago extracelular para as células
sensiveis a insulina, como adipdcitos, mondcitos e hepatdcitos.>*

As células ® ou D segregam somatostatina (GHIH), de forma a regular os niveis de
insulina e glucagon.®? A somatostatina ¢ libertada no sangue periférico, pelo pancreas e trato
gastrointestinal, onde exerce efeitos enddcrinos e neurais. E um potente inibidor da secregéo
pancreatica, inibindo no interior da ilhota a secregdo de glucagon.f263%4 A secregédo de
somatostatina pancreatica é estimulada pela CCK e por varios dos mesmos estimulos que
aumentam a secrecdo de insulina, como a glicose e aminoacidos, particularmente arginina e
leucina e por neurotransmissores do SNA, como adrenalina, noreadrenalina e acetilcolina.®®%* O

excesso de produgdo pancreatica de somatostatina — hipersomatotropismo — causa
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hiperglicemia e outras manifestagbes de diabetes, como a diabetes induzida por excesso de

hormona de crescimento, que ocorre na acromegalia, na desordem associada a tumor na
pituitaria.*6.62.71

As células F segregam polipéptido pancreatico (PP), que julga-se que regule a secregéo
de bicarbonato (HCOs') no intestino e influencie os niveis hepaticos de glicogénio.5?%362 A sua
secregao € estimulada apoés refeicéo rica em proteinas, pelo jejum, exercicio e hipoglicémia.

Contudo, a sua fungéo fisiologica ainda permanece por esclarecer.5?
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Capitulo 4: Patofisiologia da pancreatite

4.1 Patofisiologia

A pancreatite pode ser classificada em aguda (PA), aguda recorrente, crénica (PC),
autoimune e hereditaria.>”?> A pancreatite cronica (PC), a pancreatite autoimune, bem como a
pancreatite hereditaria, parecem possuir patofisiologia diferente da pancreatite aguda.’®7?
Estudos demonstraram a semelhanca da apresentacao clinica e histologica entre caes de raga
Cocker Spaniel Inglés afetados e a pancreatite autoimune tipo | em humanos, caracterizada pela
predomindncia de células plasmaticas 1gG4 positivas, através de coloracdo por
imunohistoquimica num pequeno numero de pacientes.”?7® Atualmente, pensa-se que este
padrdo pode estar relacionado com os antigénios dos leucécitos caninos (DLA), que codificam o
complexo maior de histocompatibilidade (MHC) canino.” A pancreatite hereditaria, embora nao
apresente uma relagdo bem estabelecida, parece associar-se a variagdbes no gene SPINK,
reconhecida em Schnauzers Miniatura.”*"57677 O crescente conhecimento da patofisiologia da
PA, desde os eventos celulares iniciais, as causas incitantes da ativagdo da cascata inflamatéria
multisistémica, sao a seguir mencionados e devem ser considerados de forma a evitar a

subvalorizagdo das multiplas manifestagdes clinicas e vias patofisiolégicas da doenga.®®

4.1.1 Eventos celulares iniciais

Grande parte da comunidade cientifica defende que a ativagdo prematura dos
zimogénios no interior da célula acinar, nomeadamente a ativagdo do tripsinogénio em tripsina,
€ o evento desencadeador da PA. Ocorre um bloqueio secretorio (ou apical) e os granulos de
zimogénio ndo sao secretados como deve ocorrer no interior do lumen intestinal para
posteriormente sofrerem degradacio, sob agdo da enteroquinase.**%74 Devido a este bloqueio,
os zimogeénios digestivos surgem co-localizados, através de um processo conhecido como
crinofagia, processo utilizado por muitas células para degradar os produtos de secregéo
acumulados, quando a necessidade de secrecdo cessa, o que pode ser letal, no caso das células
acinares pancreaticas, devido a peculiaridade dos seus produtos secretorios — Figura15.4374 A
co-localizagéo ocorre em vacuolos de transporte (com hidrolases lisossomais), sendo ainda o
tripsinogénio ativado em tripsina por proteases lisossomais, principalmente a catepsina B e N-
acetilglucosaminidase.**® Devido a fragilidade aumentada destes vacuolos de grande
dimenséo, ocorre a libertagéo da tripsina ativa no interior do citoplasma. Esta ativagéo prematura
pode ocorrer devido a uma mutagdo no gene tripsinogénio catidnico, associado a pancreatite
recorrente em humanos.® Existem, contudo, estudos que questionam se a ativagéo precoce do
tripsinogénio néo sera resultado do défice da fungéo da catepsina e ndo da ativagéo precoce e

desajustada, resultante da ag&o da catepsina B. 7478
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Figura 15 - Demonstragéo da teoria de colocalizagdo. Na célula normal, (evidenciada a esquerda), os granulos de
zimogénio e os lisossomas sao produzidos no interior do aparelho de Golgi, mas o seu processamento e transporte, até
ao apex ocorre separadamente. Na célula anomalal, ilustrada do lado direito, existe um bloqueio apical, que permite a
fuséo dos granulos de zimogénio com os lisossomas. A catepsina B fica assim, apta a ativar o tripsinogénio em tripsina,
nas células acinares e a pancreatite desenvolve-se quando o local do PSTI é dominado pela tripsina, sendo as enzimas
pancreaticas posteriormente ativadas, no interior da célula acinar. (adaptado de Mansfield, 2012)%

Em situacdes normais, as antiproteases como SPINK1 controlam as pequenas ativagdes
prematuras de tripsinogénio.?”® Quando mais de 10%
do tripsinogénio & auto-convertido, os mecanismos
reguladores acinares (SPINK1) sao ultrapassados,
levando a ativagdo dos restantes granulos de
zimogénio, libertando as enzimas ativadas no tecido

pancreatico, causando autodigestdo e consequente

inflamacdo e necrose da gordura peri-pancreatica —

Figura 16 - Pancreas com necrose na gordura
Figura 16.2 A ftripsina atuard assim, de forma peripancredtica. Os triglicéridos do tecido

circundante ao pancreas sofrem hidrélise e
autocatalitica, atuando outras moléculas de produzem acidos gordos livres que precipitam sob
o . . . . . a forma de sais de calcio (saponificagado).
tripsinogénio e outros zimogénios, cada um induzindo (Steiner, 2008)%

um efeito quimico nas células pancreaticas e extra-pancreaticas — Tabela 27.4% Outros fatores,
como a hipotensao, podem contribuir para a ativagao prematura intra-acinar, que é exacerbada
por anomalias genéticas, nos locais considerados seguros contra a autodigestdo. Além disso,
esta ativagcao prematura é potenciada pelo pH intracelular baixo e concentracbes elevadas de

célcio no citossol.%874

4.1.2 Diapedese e mediadores inflamatérios

Apds dano direto ao pancreas, desencadeia-se um processo inflamatério,a qual envolve
vasodilatagdo local, aumento da permeabilidade, coagulacdo de fluido no espaco intersticial,
migracao de granulécitos para o tecido afetado e tumefagao das células dos tecidos. A produgéo

de espécies de oxigénio reativas (ROS) pelos neutrdéfilos e macrofagos induz toxicidade celular,
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aumentando a permeabilidade celular e vascular. A diapedese € assim estimulada pela ativagéo

da tripsina e quimiotripsina e pela regulagao positiva de ICAM-1 pelos mediadores inflamatérios,

especialmente IL-8.%% A ativagdo dos neutrofilos € seguida pela chamada de quimiocinas para o

tecido pancreatico. A acumulagdo de leucdcitos ocorre inicialmente na zona perivascular,

disseminando-se a todo o 6rg&o, apos edema e alteragédo da permeabilidade.®® A necrose esta

diretamente associada a microcirculagao pancreatica, sendo proporcional ao grau de stress

oxidativo.%® Em seguida, seguem-se muitos outros fatores que contribuem para a progressido

deste ciclo inflamatério, como apresentado na Tabela 27.

Tabela 27 — Papel das enzimas e mediadores inflamatérios na fisiopatologia da pancreatite
(adaptado de Williams, 2005 & Mansfield, 2012)

Enzima

Acao patofisiologica

Tripsina

Ativagao de outras proteases.
Coagulagéo e fibrindlise (coagulagédo intravascular disseminada).

Fosfolipase A2

Hidrolise da membrana celular fosfolipidica.

Degradacao do surfactante pulmonar.

Desmielinizagdo (necrose celular e libertagdo de substancias toxicas que
conduzem a stress respiratério e sinais neurolégicos de encefalopatia
pancreatica).

Elastase

Degradagao da elastina da parede dos vasos sanguineos (hemorragia, edema,
stress respiratorio).

Quimiotripsina

Ativacdo da xantina oxidase com producdo de radicais livres de oxigénio,
perpetuando o dano oxidativo.

Calicreina

Producao de quinina.

Quinina

Vasodilatagéo, edema pancreatico (hipotenséo, choque).
Efeitos vasculares e nociceptivos mediados por receptores Bo.

Lipase pancreatica

Hidrolise das gorduras (necrose da gordura local, hipocalcémia).

Mediadores
inflamatorios

Acao patofisiologica

Oxido nitrico (NO)

Produz ROS, perpetua o stress oxidativo e prolonga o estado proé-inflamatério.
Isoforma dos macréfagos associada a pancreatite severa.

Espécies reativas de
oxigénio (ROS)

Toxicidade celular por aumento da permeabilidade celular e vascular.

Sistema
Complemento

Tempestade de citocinas com produgéo de TNF-a, IL-1, IL-6 e IL-18 quimiocinas
(IL-8) ativadas por NF-kB, aumentando a permeabilidade vascular.

Producéo do fator de agregacao plaquetaria (PAF) que € uma citocina associada
a dano pulmonar e produzida predominantemente por neutrofilos.

Substancia P

Mediador da dor que colabora no aumento da permeabilidade e tem papel ativo
na progressao da pancreatite.

Sistema Renina-
Angiotensina

Perpetuagéo da inflamagéo.
Recetores da Angiotensina Il foram identificados no endotélio vascular e nos
ductos pancreaticos de roedores.

A microcirculagdo pancreatica sofre alteragbes no contexto dos seguintes dados:

alteragdo das células endoteliais; aumento da permeabilidade vascular pelas citocinas

inflamatérias; formagdo de microtrombos, resultantes do estado pro-coagulante; formagao de
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edema e possivel evolugao para necrose.®®’8 Assim, ao ocorrer perda de liquido para o terceiro
espaco e, consequentemente, devido ao choque hipovolémico, resultante do vémito, diarreia e
anorexia, a circulacao esplancnica € diminuida, contribuindo largamente para a perpetuagcéo do
estado inflamatério da pancreatite e predispor a hipoperfusao das vilosidades e consequente
hipdxia tecidual.®® A isquémia do intestino altera a barreira intestinal pelo aumento da sua
permeabilidade, que conduz a libertagdo de mais citocinas e a lise do tecido musculoesquelético,
além da acidose mucosal, apoptose dos enterécitos e diminui¢cao do transporte de nutrientes das
células epiteliais intestinais. Estas alteragdes podem iniciar-se nas primeiras 72 h em humanos,
permitindo a translocagao bacteriana e consequente infegéo local ou sistémica.®678

A reperfusdo do intestino pode ser o iniciador e o perpetuador da inflamacao a distancia,
através de uma enorme variedade de mecanismos.®® A entrada em circulagéo de citocinas pro-
inflamatérias e anti-inflamatorias vai determinar a evolugéo da necrose pancreatica aguda para

SIRS, podendo mesmo conduzir a um estado de MODS - Figura 17.43.78

Digestdo normal no intestino Auto-digestdo do intestino

Barreira epitelial da mucosa intacta Rutura da barreira epitelial da mucosa

Figura 17 - A, Intestino delgado saudavel com enzimas digestivas (simbolos azuis) que degradam o alimento no interior
do lumen do intestino delgado. B, autodigestdo do intestino, inicio do estado de choque, com libertacdo de enzimas
digestivas pancreaticas, através do peritoneu, veia porta e vasos linfaticos do intestino com consequente degradagéo
tecidual e MODS. (adaptado de DelLano et al. 2013)"*

4.2 Complicagoes da pancreatite

A insuficiéncia renal aguda pode surgir secundariamente a hipovolémia, isquémia,
coagulopatia intravascular e processo insidioso inflamatério, resultante de peritonite. As
endotoxinas, devido a elevada afinidade de ligacdo a artéria renal, promovem a sua
vasoconstricdo e contribuem para a insuficiéncia renal.®® Outras complicagbes sistémicas
incluem coagulagao intravascular disseminada (CID) e arritmias cardiacas, todas mediadas pela
cascata inflamatodria sistémica, iniciada pela PA. O pancreas isquémico, num estado mais tardio
de choque, pode induzir a libertagdo enddégena do fator depressor do miocardio (FDM), o qual
pensa-se ser resultante de mediadores que atuam diretamente no miocardio. Este deprime a

atividade cardiaca através da diminuicdo da sua contractilidade, exercendo efeito inotrépico
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negativo.”®8% A obstrugéo do ducto biliar comum também pode ocorrer devido a proximidade do
pancreas ou secundariamente a peritonite.> 7

O dano pulmonar agudo é considerado uma das complicacbes mais importantes em
humanos, devido a sua elevada morbilidade. Esta frequentemente ligado ao fator de agregacao
plaquetaria, embora PLA-2, TNF-a e IL-1p possam também desempenhar o seu papel. Além das
alteracdes histologicas, podem existir alteragbes no surfactante pulmonar ou mesmo apoptose
dos pneumdcitos tipo II. A atual incidéncia de dano pulmonar em caes com PA permanece
desconhecida, mas um estudo identificou as altera¢cdes na fungéo respiratéria como fator
prognostico e de severidade clinica desta doenga.®®

Pensa-se que a maioria destas complicacoes sistémicas se deva a reagao inflamatéria
instalada, mas uma excecgao sera a lipodistrofia sistémica — paniculite — que é caracterizada pela
necrose disseminada de gordura, considerando-se a lipase pancreatica como o principal fator
responsavel.°

Pseudoquistos pancreaticos, abcessos pancreaticos e massas necroticas sao raramente
reportadas na literatura veterinaria como complicagdes de pancreatite aguda ou cronica, em caes
e gatos. Destas, os abcessos pancreaticos sdo os mais frequentemente reportados em caes,
com prevaléncia entre 1,4 e 6,5%, estando apenas um caso reportado em gatos.'*®' As taxas de
mortalidade reportadas em cées, com abcessos pancreaticos sao elevadas (mais de 50%), mas
podem ser reflexo do facto de terem sido intervencionados cirurgicamente, com complicagdes
subsequentes.®® Massas necroticas decorrentes de PAN tém sido reportadas num pequeno
numero de caes, sendo que litiase pancreatica e pseudovesiculas pancreaticas também foram
reportadas, num felino com PC."® Sugere-se que o desenvolvimento de fluido no pancreas canino
seja invariavelmente agudo e de natureza estéril. Estes achados sugerem que as complicagdes
locais no interior do pancreas canino se designem de cole¢des de fluidos agudos, a menos que
sejam confirmados como infetados. Os sinais clinicos destas complicagdes nao diferem dos
apresentados na pancreatite e podem mesmo persistir apds o tratamento da mesma. 13446681

Complicagdes com inicio tardio incluem pancreatite crénica (PC) recidivante e
subsequente desenvolvimento de insuficiéncia pancreatica exdcrina (IPE).%57274 A |PE subclinica
¢é de dificil diagnostico em caes, mas é muito frequente.’? Acredita-se que a PC seja a maior
causa de IPE em gatos, ja nos caes julga-se que a causa subjacente na maioria dos casos de
IPE seja a atrofia acinar pancreatica. Um estudo recente relata que 36% de uma amostra de 11
caes com IPE, tinham pancreatite, sugerindo que provavelmente a PC possa assumir o segundo
lugar na lideranga de fator incitante de IPE.8' Sinais clinicos como polifagia, anorexia e aumento
do volume fecal sdo sugestivos de IPE.®" Além disso, atribui-se a PC em cées, mais de 30% dos

casos de Diabetes mellitus.272
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Capitulo 5: Pancreatite em animais de companhia

5.1 Prevaléncia

Clinicamente, a prevaléncia global de pancreatite foi estimada em 0,8% em caes e 0,6%
em gatos, embora certas ragas apresentem prevaléncia mais elevada.®® Atualmente sabe-se que
a doencga pancreatica é de longe mais comum e mais heterogénea do que se pensava. Estudos
recentes realizados post-mortem demonstraram, que 14 a 67% dos gatos podem apresentar
lesdes pancreaticas identificaveis.*’828 Num estudo Unico, 45% dos gatos clinicamente
saudaveis tinham evidéncia de pancreatite na necrépsia e as lesdes correspondiam, tipicamente,
a alteragdes ligeiras e cronicas. O significado clinico é controverso, porque a prevaléncia € muito
elevada em gatos, aparentemente saudaveis.*’-8283

Com o diagnéstico crescente de pacientes com pancreatite, a determinacdo de uma
correta abordagem terapéutica tornou-se bastante desafiante. Isto torna-se particularmente
importante em cades com pancreatite crénica, primaria ou secundaria, e na doenga inflamatéria
gastrointestinal (IBD). A pancreatite no gato é bastante divergente da pancreatite apresentada
no céo, nao podendo ser considerados como “cées pequenos” e motivo pela qual os principios
aplicados n&o podem ser extrapolados entre ambas as espécies.?>

A etiologia da pancreatite em cées e gatos € pouco conhecida. Deste modo, na maior
parte dos casos, os fatores desencadeantes ficam por determinar, designando-a

frequentemente, de pancreatite idiopatica.*3448485

5.2 Classificagao histopatologica

Nao existe um sistema universal de classificagdo de pancreatite. De acordo com as
diferengas histolégicas, a pancreatite € amplamente subclassificada em aguda e cronica.
Contudo nos gatos, a pancreatite aguda é ainda categorizada em necrotizante (PAN) ou
supurativa (PAS).4347

Na pancreatite aguda necrotizante (PAN) ou supurativa (PAS) estdo presentes
mudancgas reversiveis no pancreas, que incluem edema, isquémia, inflamagao e necrose. Em
estudos post-mortem a pancreatite aguda é a forma menos comum em relagao a forma croénica,
com prevaléncias de até 15,7%.484 A pancreatite aguda necrotizante (PAN) caracteriza-se pela
necrose de células acinares pancreaticas e da gordura peripancreatica (mais de 50% dos casos),
com lesdes de inflamagédo, hemorragia, mineralizagao e fibrose. Embora a inflamagao possa
estar presente, a necrose ¢ a caracteristica predominante.*>#44” A pancreatite aguda supurativa
(PAS) é agora reconhecida como uma doenga gastrointestinal relevante, menos comum que a
PAN, mas com elevada taxa de morbilidade e mortalidade. Difere da PAN quanto ao nimero de
infiltrados neutrofilicos, apresentando mais de 50% de infiltrados neutrofilicos na amostra. Afeta
animais jovens e pode apresentar diferente patogénese.*>*44” Nos cées, a pancreatite aguda

parece ser a forma mais frequente e sdo reportadas taxas de mortalidade entre os 27 e 58%.7*
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A pancreatite cronica (PC) ou recidivante caracteriza-se por mudancgas histolégicas
permanentes no pancreas. Trata-se tipicamente de uma condi¢cdo progressiva e de mau
prognostico. Caracteriza-se por infiltragdo celular mononuclear, fibrose e atrofia acinar no interior
do pancreas. Apesar da infiltragao linfocitica ser o achado mais frequente, podem estar presentes
lesbes representativas de necrose e de supuragao e a maioria das lesées inflamatérias localizam-
se em torno dos ductos pancreaticos.**# Trata-se de uma condigao rara, contudo reconhecida
como a forma mais comum de pancreatite em gatos.?’?> A pancreatite cronica felina é
frequentemente associada a doenca gastrointestinal e/ou hepatica e estas complicagdes tardias
podem ser consideradas clinicamente mais significativas que a pancreatite.*”

Contudo, permanece desconhecido qual o numero de casos de PA que progride para
PC ou quantos s&o casos cronicos desde o estadio inicial, caso da PC autoimune.”? Em muitos
pacientes, ha evidéncia de ambas as lesbes de pancreatite e, nesse caso, é designada de
pancreatite cronica ativa ou pancreatite “aguda em cronica”.#’ Acredita-se que a atrofia acinar
seja uma consequéncia e represente o estado terminal de PC em muitos gatos, podendo ou ndo
afetar a porgdo endocrina pancreatica.5?

A avaliagdo histopatoldgica € o unico método ante-mortem que permite diferenciar as

diferentes formas de pancreatite.**

5.2.1 Lesdes pancreaticas no cao vs gato

Alguns estudos sugerem que, as infiltragdes inflamatoérias no pancreas nao implicam
manifestagdes clinicas significantes, tendo sido reportado num estudo, que 65% dos cées e
gatos, evidenciavam lesdes histopatolégicas de pancreatite, incluindo os clinicamente saudaveis.
Tal sugere que, a verdadeira prevaléncia é consideravelmente maior, continuando por determinar
quais os graus/formas de lesbes histopatoldgicas de pancreatite clinicamente relevantes.'3%0

Um estudo em LesGes histopatoldgicas pancreaticas numa amostra
caes, reportou  a de 73 caes
avaliagao 70 61,5
histopatolégica de 208 >
unidades de pancreas e 28,4
evidenciou um total de
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115 gatos e recolhidas Grafico 4 - Frequéncia de lesdes histopatoldgicas do pancreas de 73 caes. Cada amostra
g pancreatica (secgdo de 2cm) foi classificada de acordo com as alteragdes citadas no

3 bidpsias do lobo gréfico. (adaptado de Steiner, 2008)%°
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direito, lobo esquerdo e corpo pancreatico, respetivamente, as quais demonstraram 67,0% de

lesGes histopatoldgicas, sugestivas de pancreatite aguda e/ou cronica — Grafico 5.5

Lesdes histopatoldgicas pancredticas numa
amostra de 115 gatos
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Grafico 5 - Frequéncia de lesbes histopatoldgicas do pancreas de 115 gatos. Os gatos foram afetados por
uma grande variedade de doengas e morreram de causas diversas. Cada secdo foi avaliada
separadamente, para evidéncia de pancreatite aguda (edema e/ou necrose de gordura mesentérica ou

infiltragéo neutrofilica intersticial) ou crénica (infiltragéo linfocitica, fibrose intersticial e degeneracgéo acinar
cistica). (adaptado de Steiner, 2008)*°

5.3 Etiologia

Muitos sédo os fatores que tém sido associados ao desenvolvimento de pancreatite,
destacando-se fatores nutricionais, endocrinopatias, drogas anticonvulsivas, hiperlipidémia em
cées e doenca do trato biliar, doenca do trato gastrointestinal, obstrucdo do ducto pancreatico,
infegéo, trauma associadas ao desenvolvimento de PAN, em gatos.*38184

De uma forma geral, pode-se considerar a pancreatite canina como um acrénimo de trés
“F”: “Fat”, “Five” e “Female”, isto porque atinge maioritariamente fémeas obesas e de meia-
idade.® Os fatores de risco inerentes a doenga no gato também s3o diferentes e frequentemente
exibem outras doencas concomitantes como triadite, lipidose hepatica, enterite, colangite ou
colangiohepatite, como demonstrado num estudo®, em que 66% dos 21 gatos com pancreatite

apresentavam doenga concomitante.8¢

5.3.1 Fatores de risco

5.3.1.1 Idade, predisposicao racial e género

A maioria dos caes apresenta pancreatite na faixa etaria a partir dos 5 anos de idade.
Ragas como Schnauzer miniatura, Yorkshire Terrier, Cocker Spaniel, Cavalier King Charles
Spaniel, Collie, Huskies e Boxer tém sido reportadas como predisponentes, mas nenhum estudo
apresenta dados consistentes. A predisposi¢éo sexual ndo esta esclarecida.**727387 Existe uma
forma particular de pancreatite cronica atribuida ao Cocker Spaniel Inglés (CSI) que se pensa

ser uma doenga autoimune. Afeta tipicamente animais de meia idade a idosos, com elevada
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prevaléncia em machos, sendo que pelo menos 50% destes caes tém tendéncia a desenvolver

DM, IPE ou ambos.2544.72

A maioria dos casos de pancreatite felina € diagnosticada a partir dos sete anos de idade

e € mais comum em gatos domésticos de pélo curto e longo e de raga Siamés.*347:82

5.3.1.2 Dietas ricas em gordura

Alimentacgdo rica em gorduras e obesidade tem sido associada ao desenvolvimento de
pancreatite em caes, mas associag¢des similares ndo tém sido demonstradas no gato. Pesquisas
mais recentes demonstram que ma condigédo corporal esta associada ao desenvolvimento de
PAN em gatos.**4482 Evidéncias experimentais sugerem que dietas com baixo teor em proteina
e ricas em gordura induzem pancreatite em caes, induzindo pancreatite mais severa em relagéo
as dietas restritas em gordura.®®72 Num estudo retrospectivo, cdes com ingestdo de comida
inapropriada mostraram maior risco no desenvolvimento de pancreatite, em relagdo aos que
consumiam alimentagéo apropriada.*3628 Este estudo sugere que a ingestdo inapropriada de
comida pode ser mais importante no desenvolvimento de pancreatite, em detrimento da comida

com elevado teor lipidico e proteico.66:72.74.88

5.3.1.3 Doencgas endécrinas associadas a hiperlipidémia

Existem muitas possiveis associa¢des entre Diabetes mellitus e pancreatite, incluindo
pancreatite subclinica causadora de destruicédo progressiva das ilhotas, ou anticorpos dirigidos a
células secretoras de insulina promovendo inflamag&o pancreatica generalizada.®® Um estudo®
realizado em céaes, estimou que danos pancreaticos extensos, como os observados na PC,
causam aproximadamente 28% dos casos de diabetes em c&es.?® Sugere-se que cdes com
hipertrigliceridémia severa apresentem risco aumentado de desenvolver pancreatite,
destacando-se a raga Schnauzer miniatura por apresentar hipertrigliceridémia primaria
(idiopatica).”” A etiologia da hipertrigliceridémia ainda é incerta, pensando-se que esta
relacionado com a producdo exagerada de lipoproteinas de baixa densidade (VLDL) e de
quilomicrons, diminuigdo da sua clearance ou de ambos.”” Um estudo recente’® afirma que
individuos desta raga, com historial de pancreatite, apresentam 15 vezes mais probabilidade de
apresentar hipertrigliceridémia moderada a severa (> 500 mg/dL) do que individuos da mesma
faixa etaria, sem sinais de pancreatite.”® Uma ou mais mutagdes no gene SPINK1, gene que

codifica a inibicdo da secregédo pancreatica, parecem também estar envolvidas.®%7®

5.3.1.4 Diabetes

A diabetes é reconhecida como co-morbilidade em associagcdo com PA ou PC. A
inflamacgéo pancreatica pode induzir resisténcia periférica a insulina e consequente diabetes,
podendo ser causa e consequéncia de pancreatite.*” A pancreatite € uma evidéncia histologica
em aproximadamente 50% dos gatos diabéticos e pode conduzir ao desenvolvimento transitério
ou permanente de diabetes, através da destruicdo ou perda de células B e através da

exacerbagao ou indugio periférica da resisténcia a insulina.”%
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5.3.5 Diabetes cetoacidética (DKA)

A DKA esta associada a precipitacdo de fatores, como infecdo e pancreatite,
especialmente PAN. Num estudo com 42 gatos com DKA, 93% apresentaram doengas
concomitantes, incluindo pancreatite.#’°" Demonstrou-se ainda que a acidose em cides em
associagdo com doencga pancreatica e DKA pode desencadear ou estimular a ativagao da tripsina
mais facilmente do que a DKA, por si s6.%2 Num estudo®® retrospetivo recente, realizado em 66
caes, com o objetivo de avaliar a hiperosmolaridade hiperglicémica, concluiu-se que caes com
hiperosmolaridade cetonurica tinham significativamente maior tendéncia a desenvolver

pancreatite aguda.®®

5.3.1.6 Refluxo de fluido duodenal

Em situagdes normais, o refluxo duodenal é uma situagdo altamente improvavel de
ocorrer, porque a abertura do ducto esta rodeada por uma mucosa de tecido muscular liso na
papila duodenal e possui um esfincter muscular independente. No entanto, por aumento anémalo
da pressao duodenal durante um episédio de vémito ou trauma abdominal, os mecanismos de

protegéo do esfincter podem falhar e predispor ao seu refluxo para o ducto pancreatico.*

5.3.1.7 Obstrucgao do ducto pancreatico

A obstrugdo do ducto pancreatico (por exemplo: neoplasia, parasitas pancreaticos,
calculo, corpos estranhos no duodeno) esta associado ao desenvolvimento de PAN em gatos. A
obstrucao do ducto pancreatico, seguida do aumento da pressao ductal, excede a pressao
necessaria para a exocitose e promove a co-localizagédo das hidrolases lisossomais pancreaticas
com os zimogénios, no interior da célula acinar, prejudicando significativamente a fungéo da
célula acinar pancreatica. >** No c&o, as evidéncias destas desordens como fator incitante de

pancreatite sdo fracas.'36178

5.3.1.8 Farmacos

Muitos sdo os farmacos implicados na pancreatite, destacando-se os abaixo citados na
Tabela 28, mas permanece possivelmente, uma incognita quanto a sua associacdo na
pancreatite felina. 4344.5061,84.94 Sgphe-se que muitos dos anti-inflamatdrios ndo esterdides (AINESs)
induzem pancreatite, enquanto a administracdo de esterdides nao é considerada um fator de
risco e como tal, ndo é contra-indicada.®®6"% A administragdo combinada de fenobarbital com
brometo de potassio em caes tem sido implicada como fator desencadeante de pancreatite. Num
estudo® retrospetivo, 10% dos cdes que receberam tratamento com esta terapia combinada
desenvolveram pancreatite, contrariamente apenas 0,3% dos caes que receberam monoterapia

com fenobarbital desenvolveram a doencga.®®
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Tabela 28 - Substancias associadas ao desenvolvimento de pancreatite canina (adaptado de
Washabau & Day, 2013; William, 2006 & Etthinger, 2007)

Substancias associadas a desenvolvimento de pancreatite canina

L-asparaginase Diuréticos tiazidicos
Azatioprina Alcaldides de Vinca
Estrogénios Antimoniatos
Furosemida AINEs
Brometo de Potassio Glucocorticoides
Salicilatos Inibidores das colinesterases™
Sulfonamidas Agonistas colinérgicos*
Tetraciclinas Toxicose por zinco®'
Veneno de escorpido* Fenobarbital em associagdo com brometo de potassio

Legenda: (*) pensa-se que possam induzir pancreatite devido a hiperestimulagao.

5.3.1.9 Infegao

Agentes infeciosos como Toxoplasma gondii, herpesvirus felino | e coronavirus felino
(agente de PIF), parasitas pancreaticos (Eurytrema procyonis) e hepaticos (Amphimerus
pseudofelineus, Opisthorchis felineus) tém sido implicados na patogénese de PAN felina.
Também tém sido reportadas infegdes viricas por calicivirus, apresentando estes gatos febre,
anorexia, dificuldades respiratérias, ulceragdo oral, edema no membro e face, ictericia e
pancreatite severa.*>4481.84 N3o existem evidéncias dos agentes infeciosos serem causa
predisponente de PA em cées, tendo apenas sido isoladas bactérias (Klebsiella pneumoniae e

Pseudomonas aeruginosa) em alguns canideos que tinham abcessos pancreaticos. 47497

5.3.1.10 Isquémia e trauma pancreatico

A pancreatite aguda pode resultar diretamente da hipdxia e hipertensao ductal, devido a
alteragdes da microcirculagdo pancreatica.”® A inflamagdo e edema reduzem a elasticidade e
distensdo do pancreas durante a estimulagdo secretéria.**** Em Medicina Humana especula-se
que a elevada incidéncia de pancreatite adquirida, apds cirurgia abdominal, devera ter origem
predominante na hipotensdo pancreatica e ndo no trauma do 6rgao.° A prépria fluidoterapia de
suporte e anestesia é importante para a harmonia da fungdo pancreatica, prevenindo a
hipotens&o.'3%%.78 Além disso, a desidratagédo grave, a anemia severa aguda por hemorragia ou
o choque podem conduzir a pancreatite, devido a isquémia severa, dai que situagbes que
conduzam a desidratagdo severa, como a insuficiéncia renal, sejam comuns nestes casos.*+8'

No entanto, durante uma cirurgia pancreatica € necessario a manipulagao cuidadosa do
orgao, devido a sua sensibilidade, ja que o trauma pancreatico (cirdrgico ou nao) pode

desencadear pancreatite.’®’® Os danos causados por atropelamentos e quedas (gatos “para-
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quedistas” ou high-rise syndrome) tém sido associados ao desenvolvimento de PAN.4344 Estima-

-se que a rutura pancreatica represente cerca de 1% e as quedas 0,6% dos casos de trauma.%?

5.3.1.11 Hipercalcémia
A hipercalcemia aguda induzida experimentalmente causa PAN em gatos, mas pensa-
se que nao tenha relevancia clinica. A hipercalcémia crénica, condigao clinica mais relevante,

nao esta associada a mudangas na morfologia e na fungéo pancreatica.*344

5.3.1.12 Intoxicagao por organofosforados
Numa pesquisa, gatos desenvolveram PAN apés tratamento topico para ectoparasitas e
dois gatos desenvolveram-na, subsequentemente ao tratamento com fentido, que é um

organofosfato inibidor da colinesterase.*34484

5.3.1.13 Lipodistrofia
Tem sido citada ocasionalmente como causa de PAN em gatos, mas ndo tem sido

reportada em casos clinicos.*344

5.3.1.14 Doenca do trato biliar concomitante

A patologia concomitante do trato biliar tem uma conhecida associagdo com PAN no
gato. A colangite é a doenga mais incidente do trato biliar, mas muitas outras formas de
patologias do trato biliar (ex: estenose, neoplasia, colelitiase e coledocolitiase) que podem induzir
EHBO tém sido associadas.'34344 A obstrugdo mecénica ou funcional do ducto biliar comum
permite o refluxo biliar para o interior do sistema ductal pancreatico. A perfusado de sais biliares
do ducto pancreatico maior, induz mudangas na permeabilidade do ducto pancreatico e
elevagbes sustentadas na pressdo ductal (> 40 cm®H20) e a infegdo bacteriana induz necrose
acinar pancreatica. As pressdes ductais aumentam a infecao biliar e a compresséo ductal € uma

consequéncia previsivel da hipertens&o ductal e do edema pancreatico intersticial. #3899

5.3.1.15 Doenca do trato gastrointestinal concomitante

Tal como a doenga do trato biliar, também a doenca inflamatéria intestinal (IBD) € um
importante fator de risco para o desenvolvimento de PAN nos gatos. Em gatos com IBD, o vomito
croénico € o sinal clinico mais importante e este pode aumentar a pressao intraduodenal,
permitindo o refluxo duodenal para o interior do ducto pancreatico.*34* Assim, o esfincter de Oddi,
localizado na papila duodenal, ao ser o canal comum para o ducto pancreatico e biliar, permite
que qualquer refluxo intestinal aumente o risco de inflamag&o hepatica e pancreatica.*”-'% Além
disso, a populagéo mista de bactérias (os gatos tém um nimero mais elevado de bactérias no
duodeno proximal em relagdo ao céo, 108 vs 104 organismos/mL) que constitui o fluxo duodenal
e os sais biliares, juntamente com as enzimas pancreaticas ativadas, ira permitir a deslocagéo
bacteriana e perfus&o dos sistemas do ducto pancreatico e biliar.4344.101

Embora a relagéo cronoldgica entre as diferentes entidades ndo possa ser estabelecida,

todos os gatos com colangite devem ser avaliados para IBD e pancreatite concomitante, dado a
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existéncia de predisposicao felina a triadite. Atualmente, o termo triadite define-se como a
sindrome que inclui de forma concomitante colangite, pancreatite e IBD em gatos.*3192 A estes
gatos, é tipicamente atribuido como diagndstico primario, o de colangite, ja que os seus sinais
clinicos manifestam-se de forma prioritaria e a pancreatite juntamente com a IBD séao
agravantes.'®? Um estudo demonstrou que em 31 gatos, 10 apresentavam alteragdes patologicas
do figado, pancreas e trato gastrointestinal, enquanto co-morbilidades. Um outro estudo com 47
gatos, 40 (85,1%) tinham evidéncia histopatoldgica de IBD, 30 (63,8%) tinham colangite e 12
(25,5%) pancreatite. Oito destes gatos apresentavam evidéncia histopatologica destas trés

patologias concomitantemente.'%3

5.4 Diagnéstico de pancreatite

O estabelecimento de diagndstico conclusivo de pancreatite pode ser dificil, dado que
nao existe um teste laboratorial unico que fornega um diagndstico definitivo de pancreatite,
embora alguns achados clinicopatolégicos déem suporte ou sugiram a doenga.'>?%% NZo existe
um teste uUnico para o diagndstico de pancreatite em cdes e gatos, sendo realizado pela
combinagéo de sinais clinicos compativeis e exames complementares.**478 Nio é possivel
distinguir pancreatite aguda de crénica, com base apenas em sinais clinicos, embora a maioria
dos casos de pancreatite cronica possam considerar como ligeiros e frequentemente

subclinicos.®'

5.4.1 Sinais clinicos

Um estudo retrospectivo'® de pancreatite aguda em caes identificou sinais clinicos como
desidratacao (97%), anorexia (91%), vémito (90%), fraqueza (79%), dor abdominal (58%) e
diarreia (33%).5* A severidade dos sinais clinicos podem variar entre vomito intermitente, choque
e colapso. Em muitos cées pode ser palpada uma massa abdominal. 255485

Os sinais clinicos em gatos sao inespecificos e incluem anorexia parcial a completa,
letargia, desidratacdo e hipotermia. Vomito, perda de peso, diarreia, taquipneia e/ou dispneia,
hipotermia/febre e taquicardia sdo menos frequentes. A ictericia pode estar presente em casos
de obstrugado biliar, lipidose hepatica ou colangiohepatite severa concomitante e sinais
associados a complicagdes sistémicas como CID, tromboembolismo pulmonar, choque
cardiovascular e MODS, podem ocasionalmente, estar presentes em gatos com pancreatite
severa.'343%0.85 Casos severos podem resultar em IPE, apresentando ma qualidade da pelagem,
fezes fétidas, diarreia severa ou até mesmo DM, evidenciando politria e polidipsia.4347:105.106
Cerca de 20 a 25% dos gatos com pancreatite aguda apresentam uma massa abdominal
cranioventral, que nem sempre esta associada a dor. Podem existir outras doencgas
concomitantes, palpando-se ansas intestinais espessadas em gatos com IBD e alteragdes

hepaticas, como hepatomegalia ou figado mais firme, em pacientes com colangiohepatite. Gatos
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com pancreatite cronica recidivante apresentam ma qualidade da pelagem e défice de

crescimento geral.47:10

5.4.2 Hematologia

A leucocitose com neutrofilia ligeira, com ou sem desvio a esquerda e linfopenia, devido
a stress ou inflamacgéo, sdo mais frequentes em caes com pancreatite severa (55%) do que em
gatos.8197 Pode surgir aumento ligeiro do hematdcrito (hemoconcentragdo), anemia e
trombocitopenia.?®'%” Na presencga de trombocitopenia € recomendada a realizagéo de testes de
coagulagdo (PT e PTT), de forma a determinar se o paciente tem CID. A mensuragédo de
antitrombina 1l e dimero-D (teste positivo) sdo uUteis no diagnostico precoce de CID.'38% A
leucopénia € um achado mais frequente em gatos, sendo normalmente atribuido um pior

prognoéstico em relagéo aos gatos com leucocitose. 43108109

5.4.3 Bioquimicas séricas

Aumento de ALT, FA e hiperbilirrubinémia podem refletir a presenga de doenca
inflamatéria hepatica ou lipidose hepatica ou ainda, refletir a obstru¢do do ducto biliar com
consequente dano hepatocelular severo.'®%48 A azotémia esta variavelmente presente e pode-
se classificar em pré-renal (desidratagcdo ou hipovolémia) se aguda, ou renal, se croénica,
associada a diabetes concomitante ou a microtrombos ou toxinas circulantes.4347:54.85.107

A hiperglicémia € comum em animais com pancreatite aguda, devido ao aumento das
concentragdes de corticoesteroides, epinefrina e glucagon e esta presente em mais de 65% dos
gatos com pancreatite aguda, devido a intolerAncia a glucose ou DM.4754107 A
hipercolesterolémia, a hipertrigliceridémia e muitas vezes a lipémia, sdo frequentes no cdo.'”’
Acidose metabdlica e alteracbes normalmente associadas a diminuicdo das concentragdes
idnicas de sddio, potassio e cloro estdo presentes. Em cades com hipoproteinémia severa, a
hipoalbuminémia surge como resultado da diminuig&o proteica.?’

A hipocalcémia (diminuigédo do calcio total e ionizado) € uma alteragdo comum em gatos,
devido a saponificagcdo da gordura peri-pancreatica, exercida principalmente pela lipase
pancreatica, assumindo-se que valores de calcio ionizado inferiores a 1 mmol/L estao associados
a mau progndstico.**47:11% Hipoglicémia e calcio ionizado encontram-se em 65% dos pacientes

felinos e é indicativo de terapia mais agressiva com prognéstico reservado.?®

5.4.4 Urianadlise

Permite caracterizar a azotémia em pré-renal ou renal, através da densidade urinaria
relativa.®®1%7 A proteinuria transitéria ocorre em muitos cdes com PA, possivelmente como
resultado de dano glomerular, induzido pelas enzimas pancreaticas. A auséncia de aglomerados
de células brancas e de bactérias ajuda a descartar pielonefrite ou cistite bacteriana, como causa

de dor abdominal.®85 Importa distinguir o estado de verdadeira hiperglicémia (hiperglicémia e
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glicosuria persistentes) de hiperglicemia induzida por stress em gatos.>#” Esta normalmente
cursa com hiperglicémia ligeira sem glicosuria, contudo existem casos que fogem a regra,
tornando-se crucial a medig¢ao periddica das concentragcdes de glucose no soro ou na urina, fora
de ambiente de stress, para demonstragédo dos seus niveis normais.>*’ Pode haver cetondria,
em caso de lipidose hepatica ou DKA concomitante.' A bilirubindria em gatos é sempre
patoldgica, devido ao elevado limiar renal a bilirrubina, estando presente em caso de doencga

hepatobiliar, além de doenga hemolitica.*3

5.4.5 Outros achados laboratoriais

A deficiéncia em vitamina K ocorre devido a obstrugdo do ducto biliar com
comprometimento da absorg¢ao de vitaminas sollveis no intestino e consequente alteragcédo da
hemostase e do resultado das provas de coagulagdo.’*19"112 A deficiéncia em cobalamina pode
ocorrer em qualquer estado de pancreatite com IPE ou doenga gastrointestinal. 47:112.113.114.115 ym
estudo avaliou gatos com doenca gastrointestinal, pancreatica e hepatica e demonstrou que mais
de 50% destes apresentavam deficiéncia em cobalamina, surgindo sinais como anorexia e perda
de peso.#8 Um estudo recente demonstrou que gatos com IBD apresentam aumento dos niveis
de PLI, correlacionados negativamente, com os niveis de cobalamina no soro.*%''5 Os niveis de
cobalamina estavam significativamente mais baixos nos pacientes com IBD com resultados
elevados de fPLI, acima dos 12 mg/L, comparativamente aos pacientes com IBD com valores
normais ou ligeiramente aumentados.*”-'"> A concentrag&o de proteina C reativa também pode
estar aumentada em cées, devido ao estado inflamatério gastrointestinal, embora esteja também

elevada noutras condigdes, como infegdes bacterianas.

5.4.6 Diagnéstico diferencial

Os diagndsticos diferenciais iniciais de pancreatite aguda incluem uma variedade
enorme de desordens clinicas. A lista é extensa, porque os sinais sdo compativeis com muitas
sindromes abdominais agudas como apresentado na Tabela 29 e 30. Muitos representam
emergéncias cirurgicas que requerem um rapido diagnostico e tratamento.'343116.117 Porém, a
taquipneia e a dispneia sao complica¢des da pancreatite que podem mascarar a causa primaria.
As etiologias possiveis incluem efuséo pleural ou edema pulmonar, secundario a dano pulmonar
agudo, sindrome do stress respiratério agudo, insuficiéncia cardiaca congestiva, pneumonia por
aspiragao, tromboembolismo pulmonar ou dor. A diferenciagdo entre insuficiéncia cardiaca
congestiva e efusdo pleural, secundaria a pancreatite, é crucial para a correta fluidoterapia e

administracdo de diuréticos.?®
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Tabela 29 - Principais diagnésticos diferenciais de pancreatite aguda em céaes (adaptado de

Schaer, 2009 & Plunkett, 2011)

Diagnésticos diferenciais de pancreatite aguda canina

Pancreatite aguda

Doenca do disco intervertebral lombar
Intoxicagdes

Trauma abdominal hemorragico
Obstrugéo gastrointestinal

Perfuragéo gastrointestinal

Volvo intestinal

Isquémia intestinal e enfarte

Colecistite enfisematosa

Rutura de 6rgéos (p.ex: utero, bexiga urinaria
e vesicula biliar)

Insuficiéncia renal aguda

Hepatopatia aguda

Hipoadrenocorticismo

Tabela 30 - Principais diagndsticos diferenciais de pancreatite aguda em gatos (adaptado de

Schaer, 2009, Plunkett, 2011 & Linklater, 2014)

Diagnésticos diferenciais de pancreatite aguda felina

Pancreatite aguda
Corpo estranho no trato gastrointestinal
IBD
Linfoma alimentar
Gastroenterite infeciosa

Intussuscepgao gastrointestinal

Hipertiroidismo

Neoplasia gastrointestinal (p.ex:adenoma pancreatico)

Triadite
Colangite
Colangiohepatite
Neoplasia do trato biliar
Doenga renal
Toxoplasmose
Peritonite

Doenga do trato urinario inferior

5.5 Diagnéstico imagiolégico

5.5.1 Radiologia
As

apresentar perda de detalhe no abddémen

radiografias abdominais podem

cranial e, em muitos casos, pode haver a
sugestdo de uma massa. A transposicdo dos
orgdos abdominais, com transposicdo do
duodeno dorsalmente e lateralmente com o
estdbmago para a esquerda e o célon transverso
deslocado  caudalmente, também sao
susceptiveis de ser observados. Contudo, estes
achados sao subjetivos e n&do permitem um

diagnéstico conclusivo. As radiografias toracicas

Figura 18 - Radiografia abdominal com perda de contraste
no abdémen cranial associado a efusdo peritoneal. Este
paciente apresentava os niveis de lipase 10 vezes superiores
no fluido ascitico em relagéo ao soro. (Caney, 2013)*"

em pacientes com pancreatite normalmente estdo normais, sendo a efusdo pleural observada

apenas num pequeno nimero de casos — Figura 18.43:47.50,118

Pancreatite em Animais de Companhia|Pagina 49



’ UNIVERSIDADE
DE EVORA

5.5.2 Ultrassonografia abdominal

O exame ultrassonografico do pancreas é bastante desafiante, devido a sua pequena
dimensdo e indistingdo das suas margens, estando sujeito a variacbes de
sensibilidade/experiéncia do operador. Os valores de sensibilidade de diagnéstico em gatos
oscilam entre 11 e 67% e 68% em céaes, valor reportado num estudo com 70 cdes com
pancreatite severa.'0%119.120.121 Egtg diferenga deve-se provavelmente ao maior tamanho do
orgao no cd0.5° Em muitos gatos com PA, o pancreas pode parecer normal ou ndo visivel na
ecografia, mesmo em ecografos de alta qualidade, logo uma imagem ecografica normal ndo pode
excluir pancreatite.*” Além disso, conformagdes corporais com peito profundo, obesidade e a
elevada e recente ingestédo de alimento complicam ainda mais a visibilidade imagiolégica. Dai a
experiéncia e o conhecimento anatomico, bem como a utilizacdo de diferentes janelas
imagiologicas desempenharem um papel fundamental. A frequéncia da sonda devera situar-se
entre os 7,5 e 15 MHz.*3

Anomalias ecograficas compativeis com pancreatite incluem aumento do tamanho do
pancreas, tecido peripancreatico hiperecoico e apresentacido hipoecoica em lesdes cavitarias.
Pacientes com pancreatite podem apresentar acumulacoes de fluidos peripancreaticos em
diferentes graus. O pancreas pode surgir hipoecoéico quando existe necrose pancreatica, estando
rodeado de conteudo rico em fissuras/lesdes cavitarias anecoicas e aparéncia heterogénea,
listada — Figura 19.43%0

Figura 19 - A) Eixo longo do lobo esquerdo de pancreas canino com edema pancreatico. O pancreas
(delineado pelas setas) apresenta evidentes fissuras hipoecdicas no parénquima pancreatico, resultando
numa aparéncia heterogéneallistada; B) Imagem transversal do abdémen cranial. Lobo direito do pancreas
com lesdo cavitaria (setas) com material ecogénico e remanescente do lobo direito pancreatico; corpo
pancreatico com sinais de pancreatite severa. (Washabau & Day, 2013)%

Em casos agudos, um pancreas hipoecdico encontra-se, por vezes, rodeado por uma
area hiperecoica, devido a presenga da necrose da gordura peripancreatica — Figura 20.4347 A
elevada especificidade (100%) da gordura peripancreatica hiperecdica demonstrada num
estudo' recente, em gatos com sinais clinicos de pancreatite, sugere que este achado podera
ser de grande utilidade no diagndstico de pancreatite em gatos.'??> Neoplasias e edemas
pancreaticos devem ser considerados como eventuais causas de aumento pancreatico, no
entanto, deverao considerar-se hipoalbuminémia e a hipertensao portal, como outras potenciais

causas de edema pancreatico.*>*7%° A PC pode estar associada a uma pancreas hiperecoico
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indicando a presenca de fibrose pancreatica, mas este achado néo é frequente.?® Em gatos com
PC pode haver uma diminuigdo do tamanho do pancreas, ecogenicidade variavel, ecotextura
nodular, sombra acustica devido a mineralizagdo, zonas de fibrose e alargamento irregular dos

ductos pancreaticos.*”

A dilatacdo do ducto pancreatico em gatos tem sido associada a uma alteracéo
relacionada com pancreatite, contudo € necessario interpretar a imagem imagiolégica com
espirito critico em gatos geriatricos.4”123124 O tamanho ductal (diametro) aumenta com a idade,
apresentando uma largura de 0,13 cm (#0,04 cm) num grupo de gatos geriatricos, mas sem
aparente associagdo com a relevancia clinica da doenga pancreatica.*”-'?* O tamanho
pancreatico e a ecogenicidade tem sido reportada como nao sendo afetada pela idade nos gatos
— Tabela 31.%

Pancreas LT

. LY

Figura 20 - Imagem ecografica de gato com pancreatite aguda necrotizante: A, pancreas severamente
aumentado de volume e hipoecdico, rodeado por mesentério hiperecodico e B, Lobo esquerdo do pancreas
irregular, espesso e hipoecoico. (Washabau & Day, 2013)*

Tabela 31 - Dimensdes ultrassonograficas normais do pancreas felino (adaptado de
Washabau & Day, 2013)

Anatomia estrutural Média (mm) Intervalo (mm)
Lobo esquerdo 54 34-9
Corpo 6,6 4,7-9,5
Lobo direito 4,5 2,8-59
Ducto pancreatico 0,8 0,5-1,3

Contudo, com o avango tecnoldgico na resolugao e qualidade de imagem, é importante
perceber a diferenga entre as mudancas de ecogenicidade na pancreatite € nos noédulos
pancreaticos hiperplasicos, que ocorrem de forma frequente em caes e gatos e que estdo mais
associados a idade do que a pancreatite.®® Dai ser importante sublinhar a necessidade de
critérios rigorosos para o diagndstico ultrassonografico de pancreatite.502!

A efusado peritoneal e lipidose hepatica podem ocorrer na PA — Figura 21A. Outras
alteracbes podem estar presentes, como aumento da espessura da parede intestinal em gatos

com IBD concomitante — Figura 21B — sinais de EHBO e hipomotilidade intestinal.?6:3

Pancreatite em Animais de Companhia|Pégina 51



” UNIVERSIDADE
DE EVORA

Figura 21 - A, imagem ecografica de gato com lipidose hepatica. O figado (L) encontra-se hiperecdico em
relagéo a gordura falciforme (F); GB, vesicula biliar; B, Imagem ecografica de jejuno felino com IBD. Multiplos
segmentos transversais de jejuno que evidenciam espessura total da muscular normal, mas com aumento da
espessura da camada muscular. (Washabau & Day, 2013)%

5.5.3 Ressonéancia magnética (RM)

A utilizacdo de ressonancia magnética associada a colangiopancreatografia e
ecoendoscopia em gatos, tem sido utilizada como técnica de diagnostico e pode ser util nos
pacientes com imagem ecografica duvidosa.''® Infelizmente, ndo parece ser uma técnica com
sensibilidade suficiente para o diagndstico de pancreatite, pois frequentemente falha na

visualizagéo do pancreas.*’

5.5.4 Tomografia computorizada (TC)

Quanto a TC abdominal contrastada n&o parece apresentar tanta utilidade como a
ultrassonografia abdominal. Um estudo realizado em caes suspeitos de pancreatite, demonstrou
uma falha no diagndstico recorrendo a TC, existindo apenas alguns casos reportados,
demonstrativos do sucesso desta tecnologia no diagnostico desta doenga.*>%0

Na TC, a pancreatite aguda pode surgir como uma massa pancreatica ou como um
pancreas aumentado, com area central ou periferias hipodensas ou até mesmo com efusao
peritoneal. Apds contraste, sera visivel uma estrutura pouco realgada, com fraca definigdo do
mesentério peripancreatico e, em casos severos, trombose da vasculatura peripancreatica.*> Na
pancreatite cronica, a imagem apos contraste surge com contraste heterogéneo.*> A TC
abdominal contrastada apresenta uma menor sensibilidade (<20%) no diagnostico de pancreatite
em gatos, em relagdo a ultrassonografia abdominal.®® Alias, um estudo'®' demonstrou que a
combinagdo da mensuragdo dos niveis de fPLI com a ultrassonografia abdominal (elevada
sensibilidade) &, sem duvida, de maior utilidade no diagnéstico de pancreatite em gatos, quando
comparada a TC. Atualmente, esta técnica imagiolégica nao é recomendada como meio de

diagnostico de pancreatite, ficando aquém das expectativas.*347:11°
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Figura 22 - Imagem de TC normal ao nivel do corpo de pancreas de um cdo. A) Fase pré-contraste:
pancreas isodenso (seta) em relagédo ao figado e trato gastrointestinal B) Fase estacionaria: pancreas
mais hipodenso em relagéo ao figado, devido a clearance (L, figado; DD, duodeno descendente e St,
antro do estémago). (Caceres, 2011)*

Figura 23 - Cao adulto com pancreatite A) Imagem TC em pré-contraste mostra aumento do pancreas
com corpo pancredtico arredondado (seta) com densidade ndo homogénea (centro hiperdenso e
mesentério peripancreatico hipodenso). O duodeno é observado dorsolateralmente e contém uma
quantidade moderada de gas. B) Imagem TC pds-contraste mostra realce heterogéneo do pancreas com
um centro menos denso, um aumento ligeiro do mesentério peripancreatico, efuséo focal ventrolateral para
0 pancreas. Existe ainda, um realce focal e aumento da espessura da parede medial do estémago,
adjacente ao lobo esquerdo do pancreas. (Caceres, 2011)*

5.5.5 Ultrassonografia endoscopica ou ecoendoscopia

A ecoendoscopia através da utilizagdo de um gastroscépio ultrassonografico tem sido
descrito em alguns casos de pancreatite e pode oferecer uma qualidade de imagem superior,
aquando da dificil visualizagdo de imagem ecografica transabdominal, por exemplo, devido a
obesidade, gas nos intestinos ou mesentério hiperecaéico.*”'?> Num estudo'?, em que seis dos
gatos diagnosticados com pancreatite através de ecografia, mais nenhum paciente foi
identificado com pancreatite através da ecoendoscopia.’?® Por outro lado, autores defendem esta

técnica como vantajosa, enquanto exame rotineiro, face a ultrassonografia abdominal.*3126

5.5.6 Cintigrafia pancreatica

Existe apenas um caso reportado de granuldcitos marcados através da administragcéo de
hexametilpropilenamionioxima de tecnécio (**"Tc-HMPAO) para confirmagdo de pancreatite.*® A
cintigrafia pancreatica com recurso ao citrato de tecnécio (**Tc), foi aplicada em cinco gatos
saudaves e em dez gatos com PA espontanea, confirmada apds necrépsia. Com esta técnica, o

pancreas nao é visivel em gatos saudaveis, mas naqueles com PA a absor¢cao da substancia
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radioativa estd aumentada.*”-'?” A sua aplicabilidade restringe-se ao nivel investigacional, sendo

limitada como teste rotineiro.*3
5.6 Diagnéstico sorolégico

5.6.1 Atividade da amilase e lipase

A amilase e a lipase ndo sdo bons marcadores para a pancreatite espontanea, devido a
sua baixa sensibilidade e especificidade. A sua sensibilidade no soro, para o diagnéstico de
pancreatite canina, apresenta valores entre 14-73% para a lipase e 18-69% para a amilase."®
Nao apresentam valor diagndstico no gato e n&o séo especificas do pancreas, pois sdo também
produzidas na mucosa gastrica e intestinal. Sdo assim influenciadas aquando da presencga de
doenga hepatica, intestinal, neoplasica ou doenca renal, pela reducdo da clearance,
inflacionando os resultados em cerca de duas a trés vezes. Os valores de lipase alteram-se apos
administragdo de corticoesterdides, como a dexametasona.**>% Pode ser considerado um teste
de triagem em caes, mas nado de diagndstico ou eliminagcdo, apenas com base na sua

atividade.13:40.54

5.6.2 Avaliacao da atividade da lipase no fluido peritoneal

Colabora na detegéo de varias causas de abdémen agudo como pancreatite, perfuragao
gastrointestinal e rutura do ducto biliar.#” Gatos com pancreatite tém valores aumentados de
lipase no fluido peritoneal, em relagdo aos seus niveis no soro. Um estudo'?® sugere que os

niveis de amilase estdo correlacionados com a severidade e prognostico da pancreatite.*”:128

5.6.3 Atividade imunorreativa da tripsina (TLI)

O teste TLI mede os niveis de tripsina e tripsinogénio no soro, através de imunoensaios
espécie-especificos. 1354 O tripsinogénio ¢ sintetizado exclusivamente pelas células pancreaticas
acinares e é o teste de eleigéo para o diagndstico de IPE, pois reflete a perda de tecido acinar
pancreatico e apresenta elevada sensibilidade e especificidade no seu diagnostico.'®% A
sensibilidade da cTLI no soro, para o diagndstico de pancreatite espontanea em caes, € baixa
(36-47%), provavelmente devido ao curto tempo de meia vida. Acredita-se que parte seja
influenciada positivamente em caes com insuficiéncia renal, devido & sua excregdo renal.'3%* E
um indicador menos sensivel de inflamagao pancreatica, apresentando valores de sensibilidade
de 28% em gatos, ndo sendo assim recomendavel como teste diagnostico de pancreatite.®* Em
gatos com pancreatite induzida experimentalmente, a concentracdo de fTLI no soro aumenta
acentuadamente, apds indugao da pancreatite, mas desce para valores abaixo dos considerados
positivos para o diagndstico de pancreatite em 48h. A especificidade do teste pode ser
questionavel, dado que gatos sem doenga pancreatica, portadores de doengas gastrointestinais

ou com azotémia, apresentam concentragbes ligeiramente elevadas de TLI no soro.*®
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5.6.4 Dosagem do péptido ativador do tripsinogénio (TAP)

Quando o tripsinogénio é ativado em tripsina, um pequeno péptido, o péptido ativador do
tripsinogénio (TAP), é libertado da molécula de tripsinogénio. Em condigbes normais esta
ativacdo ocorre no intestino delgado e o TAP néo é detetavel no sangue. Mas, na pancreatite, o
tripsinogénio é ativado prematuramente nas células pancreaticas acinares e o TAP é libertado
no interior do espago vascular, sendo possivel a sua mensuragdo na urina e soro.® A sua
mensuragao no soro proporciona um diagndstico mais preciso de pancreatite, comparativamente
a sua mensuragdo na urina.'?® Ensaios TAP na urina tém demonstrado ser promissores em
modelos experimentais de pancreatite felina, contudo tém demonstrado ser pouco promissores

em estudos clinicos.*?

5.6.5 Atividade imunorreativa a lipase pancreatica canina (cPLI) e felina (fPLI) no

soro

Este teste soroldgico destaca-se, na 600,00
medida em que 0s niveis mensuraveis de S0
lipase s&o apenas de origem pancreatica — mm!‘
Grafico 6. Contudo, o diagnéstico ndo deve l

depender exclusivamente do seu resultado.
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especificos.”® Atualmente,  encontram-se N o , N ,
Grafico 6 — Eliminacdo da lipase pancreatica canina

disponiveis no mercado kits comerciais de em canideo saudavel. Apés administracéo intravenosa
de lipase pancreatica canina purificada, os niveis
imunoensaios (cPL para cées e fPL para gatos), séricos de cPLI mensurados, revelaram a rapida
eliminagao da lipase. (adaptado de Dossin, 2011)*
que apresentam a mesma eficacia clinica que os
ensaios originais de PLI e sdo considerados testes rapidos de diagnéstico — Figura 24. Valores
elevados de fPLI podem estar presentes em pacientes com doenca inflamatéria pancreatica,
como neoplasia e trauma, e elevagdes ligeiras a moderadas sdao comuns em gatos com
pancreatite crénica, doenga gastrointestinal e hepatica.*” A administragdo de prednisona e a
insuficiéncia renal crénica ndo tém efeitos significativos na sua concentragéo.*”

Estudos clinicos sugerem que a cPLI e fPLI no soro (ou teste ELISA quantitativo Spec®
cPL ou fPL) apresenta elevada especificidade, atingindo 93% nos cées e 91% nos gatos.'®%
Num estudo, 31 cdes com pancreas normal na amostra histopatolégica, apresentaram
especificidade do Spec® PL muito elevada (96,8%). A sensibilidade varia entre 64 e 93%,
dependendo da severidade da doenga.'®%* Lesbes como fibrose e atrofia ndo estdo associadas
a libertacdo enzimatica, especulando-se que a sensibilidade de concentracéo de fPLI seja baixa
para a PC, sendo assim possivel o surgimento de falsos negativos nestes pacientes.*

Num estudo'??, o teste fPLI demonstrou uma sensibilidade de 100% em cinco gatos, com
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pancreatite moderada a severa, enquanto a ecografia 3
abdominal e a fTLI representaram, respetivamente, 28% e
80% de sensibilidade. No entanto, a sensibilidade para o
diagnostico de pancreatite ligeira foi baixa, cerca de 54%,
com uma sensibilidade global de 67%. Apresentou valores
de especificidade elevados que variaram entre os 82 e

91%, enquanto que a fTLI e a ecografia apresentaram,

82% e 73%, respetivamente.'??

Encontra-se também disponivel um teste ELISA

semi-quantitativo para mensuragao de PLI, baseado em

anticorpos monoclonais e antigénios recombinantes, o
teste SNAP® cPL ou fPL. O seu uso é recomendado,
apenas a pacientes com suspeita de pancreatite. Apesar
de ndo avaliado, ndo é expectavel que cédes com
hiperplasia nodular pancreatica, 80% dos céaes idosos,
nem com

apresentem libertacdo destas enzimas,

abcessos ou pseudoquistos pancreaticos como

entidades singulares.*®

ralls'
ol SO,

|

e || |

[“-m/ e

Figura 24 - Teste SNAP® cPL e a sua
interpretagdo. A, O ponto do teste (a direita)
apresenta coloragado mais clara que o ponto
de referéncia (a esquerda), indicando um
teste cujas concentragdes estdo dentro do
intervalo de controlo, sugerindo que a
existéncia de pancreatite € pouco provavel; B,
o ponto do teste (a direita) apresenta uma
coloragé@o mais escura do que o de referéncia
(2 esquerda), indicando uma concentragao
sérica de Spec® cPL, acima do intervalo de
controlo, sugerindo, o diagnostico de
pancreatite. (adaptado de Xenoulis & Steiner,
2012)%°

Figura 25 - Protocolo de diagnodstico de pancreatite felina (adaptado de Roberston

et al. 2008)'*
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Devido a elevada sensibilidade deste teste, um resultado negativo torna altamente
improvavel um diagnéstico de pancreatite. Um resultado positivo deve ser procedido de analise
laboratorial para mensuragéo da concentracéo de Spec® PL no soro.'35%

Concludentemente, estes marcadores sido considerados testes de eleicdo para
diagnostico de pancreatite no cdo e no gato.'®3%74 Atualmente, a mensuragéo da lipase
pancreatica € o unico teste disponivel no mercado com tdo elevada sensibilidade para o
diagndstico de pancreatite felina, podendo ser util na arvore de decisdo do protocolo de
diagndstico da mesma — Figura 25.43122 Contudo, existem algumas limitagdes, como a falta de
avaliagdo da sua estabilidade, meia-vida, variabilidade biolégica, bem como a falha no

diagnostico de doengas concomitantes em gatos.3%122

5.6.6 Potenciais testes de diagnodstico — perspectivas futuras

Devido a falta de especificidade e sensibilidade dos testes de diagndstico e a escassez
de estudos, poucos sao os testes disponiveis na pratica clinica. Testes como determinagéo da
concentracgao de fosfolipase A2 no soro, complexos tripsina-a1-antitripsina e a2-macroglobulina,
determinagdo das concentragbes de tripsinogénio peptidico ativo (TAP) e determinagédo da
atividade da lipase no fluido peritoneal pensam-se que sejam de grande utilidade no futuro.*®
Contudo, apesar de toda a pandplia de testes supracitados e dos tradicionais testes de lipase
considerados néo fidedignos no diagndstico de pancreatitie, surge recentemente um estudo®
que sugere o ensaio catalitico Lipase-DGGR, isto &, lipase direta como potencial teste indicativo
da mesma em gatos.' Estudos’' sugerem que a elastase pancreatica (PE-1) possa ter valor
diagnostico na pancreatite canina, apresentando sensibilidade de 61% e especificidade de 92%
e nao parece ser influenciada pela fungéo renal. Contudo, revela-se melhor marcador nas formas

agudas mais severas.”'3!
5.7 Diagnéstico celular e tecidular

5.7.1 Citologia

O exame citolégico realizado a partir de pungdo aspirativa, de forma ecoguiada ou
durante lapatorotomia, € um exame minimamente invasivo e relativamente seguro, que pode ser
usado no diagnédstico de pancreatite.43132

A PA caracteriza-se pela predominancia de hipercelularidade, neutréfilos intactos e
degenerados, bem como da presenga de células acinares pancreaticas degeneradas — Figura
26.'32 Na PC estdo normalmente presentes um pequeno nimero de linfocitos e neutrofilos e é
caracterizada por baixa celularidade, possivelmente como resultado da substituicdo de tecido
pancreatico normal por tecido fibrotico — Figura 27.5°%2 Tal como na histopatologia, amostras sem
lesbes descritivas de pancreatite, ndo devem excluir o diagndstico de pancreatite.>? Apresenta

maior utilidade na distingdo de neoplasia pancreatica de pancreatite, apesar de ndo ser
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considerado um diagnostico definitivo.*® Na presenga de efusdo peritoneal, a abdominocentese

revela liquido sanguinolento e caracteristicas de exsudado estéril ou de transudado modificado.5?

5.7.2 Biopsia pancreatica

Foi considerada durante décadas o gold standard na confirmagdo de pancreatite e
atualmente, considerado o exame singular no diagnostico definitivo de pancreatite.34347 As
lesbes inflamatdrias pancreaticas sdo altamente localizadas e, por isso, devem ser collhidas
multiplas amostras, de forma a obter lesdes histopatoldgicas identificaveis de pancreatite.3%8!
Contudo, um diagndstico histopatolégico ndo implica necessariamente uma correlagéo clinica da
doenca e um resultado negativo ndo implica auséncia de doenga, devido a natureza multifocal e
formas ligeiras de pancreatite.’?213% E a (inica forma de distinguir pancreatite PA de PC, contudo,
€ 0 exame mais invasivo, normalmente o ultimo a ser recomendado, dado que normalmente nao
altera o tratamento ou prognostico e que requer uniformidade na categorizagdo da classificagéo
histolégica de pancreatite.”2134

Figura 26 - Pancreas (H&E, 40X). Pancreatite aguda Figura 27 — Pancreas (H&E, 20X). Pancreatite cronica
em c&o com necrose marcada (N) das células acinares em cdo com atrofia acinar marcada, evidenciada pela
e infiltracdo do tecido pancreatico com neutréfilos falta de células acinares pancreaticas e fibrose infiltrativa
(PMN). (Steiner, 2008)>° abundante (F). Infiltragdo de linfocitos e plasmocitos

(L/P), também podem ser observados. (Steiner, 2008)*°

As biopsias podem ser coletadas através de laparotomia ou laparoscopia, desde que o
paciente esteja devidamente estabilizado para ser submetido a anestesia e cirurgia.*>4” Em
casos de doenca pancreatica difusa, a biopsia pancreatica é realizada no aspeto distal do lobo
direito do pancreas. E o local preferencial, devido & distancia dos ductos, @ melhor acessibilidade
€ ao suprimento sanguineo limitado ao pancreas. Pode ser realizado com Tru-Cut ou lamina de
bisturi, através de incisdo, em forma de cunha.?* Técnicas como a sutura/fratura ou dissecdo
romba, sdo usadas para obtengdo de amostra para avaliagdo histopatologica — Figura 28B).5254
Os beneficios devem sempre compensar os potenciais riscos como anestesia, ma cicatrizagao,
hemorragias ou complicagdes trombéticas.>?

O impacto clinico da biopsia pancreatica tem sido estudado em animais saudaveis, sem
doenga pancreatica.?*13%136 Cges submetidos a biopsia pancreatica por sutura/fratura e técnica

de dissecdo romba, seguida de ligadura, ndo apresentaram, apds biopsia, diferencas
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significativas nos sinais clinicos e na mensuragdo de lipase e amilase séricas.>* '3 A avaliagdo
histopatolégica evidenciou reacdo inflamatéria severa em pacientes caninos, que foram
submetidos a técnica da sutura fraturante, contudo este aumento da inflamacao néo resultou em
sinais clinicos, uma semana ap0s cirurgia. Aderéncias pancreaticas foram observadas em 3 dos
19 cdes.? 1% Um estudo'® comparou as técnicas de pancreactectomia parcial em cées e
evidenciou, sete dias apos biopsia, alteragdes como infiltragédo leucocitaria e fibrose na avaliagéo
histopatoldgica.?*'3® Sugere-se que a CCK tenha potencial fator tréfico para o pancreas.*35
Assume-se que qualquer procedimento no pancreas, quer seja bidpsia ou excisao de neoplasia,
possa induzir lesdo pancreatica.?*

A pancreatite em gatos, seja aguda ou cronica, tem demonstrado ser a doenca
histoldégica multifocal que mais confunde o diagndstico.8184122 Alias, gatos saudaveis tém por
vezes, lesdes histoldgicas consistentes com pancreatite cronica, evidenciado por um estudo em
que 18/41 dos pacientes eram saudaveis.'® Nesta espécie, devido a triadite € importante
considerar bidpsia hepatica, intestinal e dos linfonodos mesentéricos em gatos com suspeita de
pancreatite, do mesmo modo que, o péancreas deve ser avaliado em gatos com IBD e
colangiohepatite — Figura 28.8' Devido a suspeita do papel das bactérias, em alguns pacientes
felinos recomenda-se a cultura de biopsia de pancreas, bem como aquando da biopsia hepatica,

da realizagdo de cultura de biopsia hepatica e de bilis.®*

Figura 28 - A, Pancreas de gato aumentado e de aspeto nodular. Através de laparotomia realizou-se biopsia e
a avaliagdo histopatologica evidenciou pancreatite cronica ativa. (Caney, 2013)*” e B, Figura ilustrativa de uma
das técnicas de bidpsia pancreatica por cirurgia aberta designada de sutura/ fratura. (Langley-Hobbs et al.
2013)%

5.8 Consideragoes anestésicas

As consideragbes anestésicas relativas a cirurgia pancreatica estdo primariamente
relacionadas com a raz&do subjacente a cirurgia — Tabela 32.5 A anestesia representa um risco
anestésico significativo e a perfusdo pancreatica deve ser mantida de forma excelente, a fim de
evitar lesbes isquémicas pos-cirlrgicas que agravem ainda mais o quadro clinico.”

A hipoglicémia clinica, secundaria a DM ou insulinoma, deve ser rigorosamente
monitorizada e bem gerida, especialmente em pacientes anestesiados. A glicemia deve ser

monitorizada a cada 15 a 30 minutos, enquanto o animal estiver sob anestesia geral. As

Pancreatite em Animais de Companhia|Pagina 59



’ UNIVERSIDADE
DE EVORA

concentragbes de glucose sanguineas sao mantidas através da administragdo intravenosa de

dextrose a 5% ou mistura de dextrose com solugéo de lactato de Ringer.®*

Tabela 32 - Drogas anestésicas e as suas indicagbes em doentes pancreaticos (adaptado de
Tobias & Johnston, 2013)

Indicagoes

Evitar a2-agonistas (p.ex. medetomidina e xilazina)
Possibilidade de induzir hipoinsulinémia e hiperglicémia, contudo o seu

Pré-medicagao . . o L e
impacto em pacientes com pancreatite ainda € imprevisivel.

Indugdo Tiopental, propofol ou etomidato podem ser administrados.
Em caso de hipoglicémia, podem induzir efeito neuroprotetor.

5.9 Terapéutica médica

Como se trata de uma doenga de comportamento dinamico, a precocidade de atuacao é
uma mais-valia na abordagem terapéutica.** O ideal seria identificar a causa subjacente a
pancreatite, mas, infelizmente é quase sempre idiopatica. A excegéao é atribuida, por exemplo, a
casos Obvios causa-efeito, como pancreatite adquirida, apdés remocdo de insulinoma
pancreatico.>® Contudo, nunca devem ser desprezados os possiveis fatores de risco presentes,
como hipertrigliceridémia, hipercalcémia, doengas concomitantes, historial de indiscricdo
alimentar, historial anestésico e de farmacos prescritos e administrados.%°

Os objetivos da terapéutica incluem manter ou restaurar uma adequada perfusao
pancreatica, estabelecer uma correta abordagem a dor e sinais gastrointestinais, preservando a
integridade gastrica e limitando a possivel translocac&o bacteriana do trato intestinal. Além de
tomar decisdes conscientes, sabendo que a pancreatite ndo é considerada uma doenga cirdrgica
€ que a anestesia deve ser evitada em animais debilitados com diminuicdo da perfusédo
pancreatica.®4'¥” O tratamento &, normalmente de suporte e quando presentes outras co-
morbilidades, julga-se que a melhor estratégia sera conceder prioridade a doenca gastrointestinal
e/ou doenga hepatica, que sdo as de maior significado clinico para o paciente.4447.138

Coloca-se entdo a questao: sera clinicamente significativo distinguir pancreatite aguda
de crénica? Nao parece significativo distingui-las. A forma crénica € a mais comum em gatos e
pode apresentar-se de forma ligeira a assintomatica, podendo assumir maiores preocupacoes
se associada ao desenvolvimento de co-morbilidades, como lipidose hepatica, DM, IBD e IPE,

assim como as formas agudas, devido a severidade dos sinais clinicos demonstrados.'3?

5.9.1 Fluidoterapia

A terapia de suporte assume especial énfase na correcéo hidroelectrolitica, uma vez que
o sequestro de fluidos promove efeitos deletérios. Sempre que ha suspeita de pancreatite, deve
ser iniciada a administracdo de fluidos, via intravenosa, sendo os cristaldides a primeira
escolha.’™” Em pacientes humanos ha uma pequena evidéncia de que o lactato de Ringer, reduz

o desenvolvimento de SIRS, apos as primeiras 24 h, contudo ainda continua por esclarecer se o
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mesmo ocorre em pacientes veterinarios.”®

Os coldides (dose de 5 mL/kg durante 15minutos, repetido até quatro vezes, diariamente
em gatos) podem ajudar no suporte da perfuséo pancreatica, através da redugéo da ativagao do
tripsinogénio, prevencao da necrose acinar e reducao da mortalidade através da manutencao da
microcirculagdo.*” Se houver hipocalcémia, esta deve ser corrigida com infus&o de gluconato de
célcio, com a taxa inicial de 50 mg/kg até 150 mg/kg entre as 12 e 24 h, monitorizando a
mensuragao dos niveis de calcio ionizado ou total.***” Infelizmente os disturbios acido-base que
ocorrem na pancreatite ndo sédo possiveis de prever com precisao e por isso é recomendada a
gasometria.’>8!' O débito urinario deve ser monitorizado, de forma a perceber se o paciente
apresenta correta expanséao de fluidos. Pacientes com oliguria ou anuria podem necessitar de

diuréticos, até que o paciente esteja reidratado.’®®

5.9.2 Transfusao de plasma

A transfusado de plasma fresco congelado tem sido sugerido para ajudar na terapéutica
de animais com episddios de pancreatite aguda severa, pois fornece inibidores naturais das
proteases (maioritariamente a-macroglobulinas que sdo consumidas na pancreatite e
responsaveis pelo desencadear de CID) e albumina.?' A administragdo de 10 mL/kg/dia até 40
mL/kg/dia de plasma fresco esta recomendado em aliquotas de 5 mL/kg. A transfusdo de sangue
total € uma opcéo, nos casos em que nao é possivel aceder ao plasma. O valor de albumina é
importante no aumento da pressao oncdtica, colaborando na manutengéo da volémia e limitando

a formacéo de edema pancreatico.®'8*

5.9.3 Analgesia

Acredita-se que a dor acompanhe a pancreatite, mesmo quando esta nao é
diagnosticada clinicamente.’ A dor abdominal é mais frequentemente reconhecida em cies do
que em gatos com pancreatite, surgindo em 58% dos pacientes caninos e com valores ainda
mais baixos em pacientes felinos.'® Devido a todos os efeitos patofisiolégicos da dor, a sua
gestéao torna-se importante, particularmente nos pacientes caninos com pancreatite crénica, que
apresentem episddios algicos cronicos. 38

A abordagem inicial & dor deve ser adaptada a intensidade do episddio, iniciando a
escala nos opiodides, como morfina, meperidina ou buprenorfina, uma vez que sao efetivos e
fornecem resultados rapidos, até a colocagao transdérmica de pensos de fentanil, de forma a
manter o paciente confortavel.*68' Os pensos anteriormente referidos sdo praticos, seguros e
providenciam uma maior duragao do efeito analgésico, contudo nao devem ser usados como
abordagem inicial a dor.8" Em humanos, sabe-se que a morfina em altas doses aumenta a
frequéncia das ondas fasicas e a pressdo no esfincter de Oddi?’® Apesar de carecer de
evidéncias, é desaconselhada a sua administracédo em caes e gatos com obstrucéo biliar, por
consequente aumento da pressao no ducto biliar ou com suspeita de pancreatite, devido ao

possivel dano ao 6rgao. Todavia, em pacientes humanos ndo ha evidéncia de interferéncia no
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prognostico, aquando da administragdo de morfina em doses normais, comparativamente a
buprenorfina e tramadol. Esta preocupacgéo, baseada em prova anedética, estende-se a todos
0s agonistas u opidides, contudo em caso de dor severa, ndo deve ser evitada a sua
administragdo.21278141 Nos gatos, a buprenorfina pode ser administrada via sublingual ou via
intramuscular, na dose de 10 ug/kg para 20 pg/kg QID ou BID.#” O tratamento transdérmico com
fentanil (pensos) € outra opgdo e promove analgesia continua até trés dias. Normalmente é
colocado um penso inteiro de 25 pug ou metade na regido do pescogo, sendo inicialmente
necessaria medicagdo analgésica adjuvante.®

Os anti-inflamatérios ndo esterdides (AINEs) n&o sao recomendados, pois além de néo
possuirem suficiente efeito analgésico, promovem insuficiéncia renal em pacientes desidratados
(vasoconstrigéo e isquémia) e Ulceras gastroduodenais. 681137

Para intervir de forma adequada, é necessario ter em conta os possiveis efeitos das

drogas analgésicas e as suas indicagdes, de acordo com a severidade algica — Tabela 33.

Tabela 33 - Drogas analgésicas frequentemente administradas na pancreatite felina (adaptado
de Langley-Hobbs et al. 2013, Zoran, 2012 & Xenoulis et al. 2008)

Droga | Dose e intervalo | Comentarios

Analgesia em gatos

Metadona 0,1-0,3 mg/kg IV, IM, SC lento a cada 3-4 h até 0,6 : Adequada para tratar dor moderada a
mg/kg sublingual a cada 3-4h severa, pode produzir euforia.
Morfina 0,1-0,4 mg/kg IV, IM lento seguida de taxa infusdo 0,1- ¢ Monitorizar efeito analgésico.
0,2mg/kg/h IV Maior efeito emético.
Ponderar a sua utilizagdo devido a prova
Ou 0,1-0,4 mg/kg SC ou IM com intervalo de 3-6 h aneddtica em humanos de espasmos do
ducto pancreatico e EO.
Fentanil 2-5 ug/kg dose de carga IV seguida de taxa de infusdo : Potente efeito analgésico, adequada para

Buprenorfina

continua 1-5 pg/kg/h

20-30 pg/kg IV, IM, SC ou sublingual a cada 6h

dor severa.

Causa depressao respiratoria.

Promove analgesia visceral e somatica,
maior duracéo de acao comparativamente a
outros opidides

Petidina 3-5 mg/kg IM ou SC a cada 2-4 h
Butorfanol 0,2-0,4 mg/kg SC a cada 90 min
Ketamina Taxa de infuséo continua 2-20 ug/kg/min IV precedida
de dose de carga de 0,25 mg/kg
Lidocaina Taxa de infusdo continua de 20 pg/kg/min IV

precedida de administragdo lenta da dose carga de
0,25-1,0 mg/kg

Requer administragdes frequentes para ser
efetiva.

Em combinagéo com opidides em pacientes
com dor severa. ]
Em combinag&o com opidides em pacientes
com dor severa. Gatos tendem a ser mais
sensiveis a efeitos secundarios do SNC.

Acrénimos na tabela: 1V, via intravenosa; IM, via intramuscular; SC, via subcutanea; EO, esfincter de Oddi; SNC, Sistema

Nervoso Central.

5.9.4 Maneio do vémito

A metoclopramida, antagonista dos receptores D> da dopamina, possui efeitos pouco

efetivos em gatos por apresentar poucos receptores D2 na CRTZ no SNC, além de possuir efeitos
estimuladores da motilidade gastrica, que pode conduzir ao aumento algico e libertagdo de
enzimas pancreaticas em alguns pacientes.'#2143 Assim, o maropitant (0,5-1,0 mg/kg, via SC ou
IV, SID durante sete dias), embora esteja apenas licenciado para uso em caes, tornou-se o anti-

emético de eleicao, por atuar via central e periférica, podendo ainda ser benéfico no bloqueio da
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dor visceral por inibigdo da ligagéo da substancia P aos receptores NK-1. 28144 Qutras opgdes
sdo clorpromazina (antagonista a2-adrenérgico na dose de 0,2-0,4 mg/kg SC ou IV, QID em
gatos), mirtazapina oral (antagonista dos receptores 5-HT3) na dose de 1,9 mg/gato por dia,
ondasetron (antagonista dos receptores 5-HTs na dose de 0,1-0,2 mg/kg IV, BID a QID). O
dolasetron é mais vantajoso em relagao ao ondasetron, uma vez que a formulagao injetavel pode
também ser administrada per 0s.%° Bloqueadores dos receptores Hz, como a ranitidina (1-2 mg/kg

BID no gato) ou famotidina (0,5-1,0 mg/kg SID no gato) também podem ajudar. 247-84

5.8.5 Gastroprotetores

Os pacientes com pancreatite aguda tém risco aumentado de ulceragdo gastrica,
provocada por peritonite local. E imperativo a monitorizagéo quanto a melena e a hematémese
e administrar, se necessario, sucralfato e inibidores de secregao gastrica.*384144.145 A cimetidina,
bloqueador dos receptores H: para a histamina, deve ser evitada em animais com doenca
hepatica concomitante, devido a metabolizagdo hepatica, podendo ser substituida pela
ranitidina.*384144145 Contudo, os seus efeitos gastricos procinéticos podem causar vomitos e
nesse caso, aconselha-se o seu uso descontinuado. A famotidina é o farmaco preferivel, por ndo
possuir estes efeitos procinéticos.? O pantoprazol, inibidor da bomba de protdes também & uma

opgéo_43,84,144,145

5.9.6 Estimulantes do apetite
A mirtazapina, antagonista da serotonina, é o estimulante mais prescrito na dose de 3,73
mg/gato, uma vez de trés em trés dias. O diazepam esta contra-indicado em caso de pancreatite

felina, devido a casos reportados de necrose hepatica.43.143.146

5.9.7 Glucocorticoides e Imunomodeladores

A prescrigao de glucocorticéides deve ser ponderada, de forma consciente, em casos de
PC, dado que o paciente, ndo deve apresentar potenciais fatores de risco ou doengas
concomitantes em que esteja contra-indicada a sua administrag&o.6:5081.137.144 Todavia, parece
ser util na gestdo de IBD concomitante. Os AINEs e esteroides nunca devem ser associados,
devido a elevada predisposicdo de hemorragia gastrointestinal, aumentada em casos de
pancreatite por comprometimento da perfusdo intestinal, ja prejudicada na pancreatite.'* A
administragdo de glucocorticoides (ex: prednisolona 1-2 mg/kg SID ou BID) nédo esta contra-
indicada em casos de pancreatite felina e pode ter influéncia no maneio de casos agudos
fulminantes e na gestao, a longo prazo, de pacientes com pancreatite crénica ligeira e IBD e/ou
doenga hepatica concomitante.'"? Contudo, a sua administragdo nestes casos € questionavel,
devido aos seus efeitos adversos.?® A dose devera ser reduzida para a dose eficaz mais baixa.
A sua administragéo esta contra-indicada na colangiohepatite supurativa.®®

A adicdo de glucocorticoides € mais complicada em pacientes com diabetes pré-
existente, devido a associagao da insulinorresisténcia e consequente dificuldade de controlo. Sao

também um potencial indutor de diabetes em pacientes normoglicémicos e pacientes com
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pancreatite.*” A imunosupress&o provocada pode agravar o estado de condigdes pré-existentes,
desenvolver infe¢gdes oportunistas e predispor a tromboembolismo.??

Agentes imunomodeladores alternativos sdo a ciclosporina (5 mg/kg SID ou BID),
clorambucil (2 mg/gato a cada dois a trés dias) ou glucocorticéides, com metabolismo elevado
de primeira passagem, como a budesonida, 15 vezes mais potente que a prednisona (1mg/kg
gato SID ou BID) e que possui elevado tropismo para o lumen intestinal com efeitos sistémicos
minimos.*347:81 Alguns estudos recentes consideram a utilizagéo da azatioprina, mas em doses

minimas, de forma a reduzir o risco de hepatoxicidade.*?

5.9.8 Antibioterapia

As infegbes pancreaticas sao maioritariamente causadas por patogéneos Gram
negativos entéricos e acredita-se que sejam secundarias a translocagdo bacteriana.'®'4" A
escassez de casos reportados de infegdo pancreatica em caes com pancreatite aguda e a falta
de prova do papel da infecao na patogénese de pancreatite, corrobora a ndo recomendagao
como uso prolifatico de antibidticos.'®'” Por outro lado, devido a falha de resposta nos raros
casos reportados de pacientes caninos com pancreatite e infegdo, pode justificar-se o seu uso.
Moléculas como a clindamicina, metronidazol, cloranfenicol e ciprofloxacina atingiram niveis
terapéuticos no tecido pancreatico de modelos experimentais caninos com pancreatite aguda.'#’
Apesar da PAN ter inicio como processo estéril, a necrose e a inflamag¢ao podem predispor a
translocag&o coldnica bacteriana e colonizagdo do pancreas.*® A cefotaxima foi reportada como
eficaz na prevencéo da colonizag&o bacteriana pancreatica.*®'%® Contudo, o uso de antibioticos
apenas deve ser considerado em pacientes que demonstrem sinais de septicémia (por exemplo,
como piréxia ou choque) ou disrupgao da barreira gastrointestinal (aumento do numero de
leucocitos, desvio a esquerda ou neutréfilos toxicos).*” Antibioticos de largo espectro podem
justificar-se em pacientes com PA e DM concomitante, pois estes pacientes estdo mais
susceptiveis a adquirir infe¢des e a redugéo da funcao imunitaria pode torna-los mais vulneraveis
a consequéncias mais sérias. Empiricamente administra-se amoxicilina e fluoroquinolonas, como
a pradofloxacina.*’

Em gatos com colangite neutrofilica severa em que nao tenha sido possivel a realizagao
de cultura, a antibioterapia deve ser iniciada e prolongada por 4 a 6 semanas, dado a possivel
existéncia de componente infeciosa, como E.coli associada.®’ O metronidazol € uma alternativa

em pacientes suspeitos de doengas gastrointestinais.*”14°

5.9.9 Inibidores de proteases

As concentragbes de antiproteases demonstraram estar diminuidas em caes com
pancreatite aguda induzida experimentalmente, contudo o0s seus niveis ndo estédo
correlacionados com o grau de severidade da doenga.’%'®® Atualmente & proposto que a
reposicao destas antiproteases pode permitir a ligacdo destas enzimas proteoliticamente
ativadas, e ajudar a clearance da circulagao sistémica. A aprotinina e o mesilato de gabexato,

ambos inibidores de proteases, demonstraram resultados promissores em caes.®® Apesar da
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falta de ensaios clinicos desta terapia em pacientes caninos e da néo evidéncia da sua eficacia,
as recomendagdes do seu uso com plasma fresco congelado devem limitar-se aos casos com

coagulopatias.47:150

5.9.10 Lavagem peritoneal

Existem resultados positivos no uso de lavagem peritoneal ou dialise peritoneal como
terapia adjuvante em cées com pancreatite aguda, com aumento da sua sobrevivéncia. Contudo,
€ importante considerar os potenciais riscos, como peritonite, hipoalbuminémia e hipovolémia,

custos e cuidados acrescidos com a dialise peritoneal.'3147

5.9.11 Tratamento e prevencao de CID

A administracdo de heparina, de baixo peso molecular (100 Ul/kg via SC, SID) é
recomendada na prevencao de coagulopatias secundarias a SIRS, embora n&o existam estudos
que demonstrem qualquer beneficio.*”-'®' Como discutido anteriormente, transfusdes de plasma
podem também ter valor na prevengao/tratamento da CID. A dialise peritoneal também tem sido
reportada com sucesso na remocgao de material téxico da cavidade peritoneal e pode ser
recomendada. A terapia com vitamina K também pode ajudar pacientes que sofrem de

coagulopatias.*”1

5.9.12 Suplementagao com cobalamina (vitamina B12)

A suplementagdo com cobalamina tem sido sugerida em gatos com pancreatite. Por
exemplo, 0,25 mg/gato, via SC, uma vez por semana durante seis semanas consecutivas,
seguida de uma dose, a cada duas semanas, durante seis meses, e posterior prorrogagao
mensal.*”'*3 Qutros autores defendem que estas concentragdes devem ser periodicamente

reavaliadas e continuadas, de acordo com as necessidades."%?

5.9.13 Terapia antioxidante

A utilizacdo de agentes antioxidantes como a S-adenosilmetionina (SAMe na dose de
200 mg/gato, SID, PO) tem sido proposta como util no tratamento adjuvante em pacientes com
pancreatite, embora ndo haja nenhuma publicagéo evidente que suporte este facto.*” Também
pode ser administrado vitamina C, vitamina E, silibina, acidos gordos 6mega-3.'* Teoricamente,
os acidos gordos 6mega-3 podem prevenir a pancreatite em cdes e gatos, pois diminuem a
concentragdo de triglicéridos no sangue.' No entanto, uma dose extremamente elevada de
acidos gordos dmega-3 ou suplemento de 6leo de peixe, aliado a uma dieta muito rica em
gordura, pode induzir pancreatite.'®?

5.9.14 Terapia insulinica

Os sinais clinicos expectaveis em gatos com pancreatite e DM s&o: letargia (50-100%),
hiporexia (60-100%), desidratacdo em gatos com pancreatite aguda (33-90%), vémito (33-50%)
e perda de peso (20-40%).47-198.119.153 Pgara muitos pacientes veterinarios é seguro prescrever

uma dose de insulina cautelosa (ex: 0,25-0,5 Ul de insulina por quilo de peso corporal por dose),
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de tal modo que ndo induza hipoglicémia e as necessidades em insulina sejam reduzidas.*’
Contudo, a dose de insulina deve ser ajustada a cada paciente, tendo a consciéncia de que a
dose necessaria podera cursar com um quadro de aumento ou diminuigdo da severidade da
pancreatite.’*® Dependendo da reversibilidade das alteragdes que afetam as ilhotas, os gatos
diabéticos podem ou n&o atingir a remissao da diabetes com terapia insulinica adequada.*” Uma
apertada monitorizagdo é importante para detetar problemas relativos a estabilizagdo do

paciente. Os problemas mais comuns s&o:*’

e Aumento das necessidades de insulina, devido a resisténcia ou intolerdncia a glucose
induzida pela pancreatite. Isto pode manifestar-se pela instabilidade de um paciente
anteriormente bem estabilizado ou requerer aumento de doses de insulina, por exemplo
administrar aproximadamente ou exceder 2 Ul de insulina por quilo de peso corporal por
dose.#’

e Aremissao diabética apds resolugéo da pancreatite subjacente. Neste caso os donos devem
ser informados das possiveis recaidas diabéticas, sendo possivel a ocorréncia de
pancreatite.*’

o Variagdo das necessidades de insulina devido a mudangas na secregdo de insulina e
resisténcia associada a doentes pancreaticos. Os pacientes afetados podem mostrar

variagbes na quantidade de agua ingerida, urina, sangue e niveis de glucose na urina.*’

A terapia dietética desempenha sempre um papel fundamental, sendo importante a
introducdo de alimentagdo com baixo teor em carbohidratos. Contudo, fornecer alimentagéo ao
seu gosto podera ser um principio, ja que a alimentagéo forgada podera propiciar a averséo
alimentar em gatos. 521"

Em caso de DKA, o tratamento com insulina deve ser iniciado quando os niveis de
glucose excedam os 300 mg/dL. A insulina zinco-cristalina regular (2 Ul/kg de peso corporal) €
preferivel, devido a sua curta agao, que se torna vantajosa em casos de hiperglicémia transitéria.
Se a necessidade de insulina for continua, o maneio deve ser similar a dos doentes diabéticos.
Nao é recomendado aguardar pelo desaparecimento espontaneo da condigéo de hiperglicemia,
devido as potenciais consequéncias catabolicas.'® Contudo, o tratamento de DKA conduz a
entrada do potassio de volta para o interior das células que pode induzir, consequentemente,
hipocalémia moderada a severa, durante o tratamento.'®* Existem protocolos para a correcdo de
DM com DKA, sendo a insulina administrada, preferencialmente, via intramuscular ou
intravenosa. Para o protocolo intravenoso a insulina deve ser administrada numa taxa inicial de
2,2 Ul/kg/24h, diluida em 250 mL de NaCL 0,9% e administrada separadamente numa taxa inicial
de 10mL/h, ajustando-a a cada hora — Tabela 34. Logo que os niveis de glucose desgam para
os 250mg/dL, a insulina deve ser administrada por via subcutanea.’” O maneio especifico de
qualquer doenga concomitante esta particularmente indicada no gato diabético, de forma a

maximizar as hipoteses de sucesso.*’
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Tabela 34 - Protocolo de insulina e fluidoterapia intravenosa (1V) aplicado no céo e gato com
DKA (Scott-Moncrieff, 2011)

Glicemia (mg/dl) Fluidoterapia IV Taxa de insulina (mL/h)
>250 NaCl 0,9% 10
200-250 NaCl 0,9% / Dextrose 2,5% 7
150-200 NaCl 0,9% / Dextrose 2,5% 5
100-150 NaCl 0,9% / Dextrose 5% 5
<100 NaCl 0,9% / Dextrose 5% Parar

5.9.15 Outros tratamentos

A suplementacdo oral de extratos de enzima pancreatica e/ou alimentagéo oral de
pancreas fresco congelado tem sido recomendada, pois reduz a producdo e libertacdo de
enzimas pancreaticas e consequentemente proporciona algum apoio sintomatico da dor,
associada a pancreatite.*’

O tratamento com dopamina (5 pg/kg/min via intravenosa) tem sido sugerido como
vasodilatador esplancnico, que pode melhorar o fluxo sanguineo do péancreas e reduzir a
permeabilidade pancreatica microvascular, através dos efeitos B-agonistas e podendo ser
benéfica em doses baixas, em pacientes com risco de hipoperfusdo pancreatica, por exemplo,
submetidos a anestesia geral.47-50.155.1%6

O Acido ursodesoxicdélico (10-15 mg/kg/dia) é muitas vezes incluido no tratamento de
pacientes com pancreatite, especialmente os que tém um factor colestastico envolvido, como
pacientes com colangite. Contudo, ndo deve ser utilizado em pacientes com obstrugdo do ducto
biliar.47:84

Além disso, de acordo com as novas descobertas fisiopatolégicas mencionadas no
Capitulo 4, muitas sdo as possiveis areas de intervencgao dirigidas a esses eventos especificos

e que podem atenuar a gravidade da doenga e serem potenciais terapias — Tabela 35.%¢

Tabela 35 - Relagdo da descoberta de novos eventos celulares envolvidos na pancreatite e
possiveis aplicagdes terapéuticas (adaptado de Mansfield, 2012)

Mecanismo patofisiologico Factos importantes para o avanco da terapéutica

Distarbios na microcirculagdo pancreatica ocorrem em modelos
experimentais de pancreatite e contribuem para o estado inflamatorio.
Microcirculagao sanguinea Pensa-se que a pancreatite subclinica ocorra em caes e gatos,
permanecendo no entanto desconhecido qual o grau de hipovolemia
necessario para desencadear o disturbio na microcirculagao pancreatica.

Intervengdes, tendo como alvo os recetores B, das quininas, perspetivam
Sistema Calina - Calicreina efeitos benéficos no fluxo sanguineo pancreatico.

Sistema Complemento Cba parece ter efeitos anti-inflamatérios, mas podera limitar o
recrutamento de mediadores pro-inflamatérios.

Teoricamente, a inibicdo da substancia P pode reduzir a dor e o dano
Substéancia P pulmonar.
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Sistema Renina - Angiotensina A estimulagdo do SRA pancreatico pode estimular a vasoconstrigdo na
(SRA) pancreatite aguda.

Sugere-se que a modulagdo da doenga, dirigida a um grupo particular de

“Tempestade” de citocinas citocinas, podera ser ineficiente, pois existe um numero enorme e
complexo de citocinas interdependentes, produzidas na pancreatite
aguda. Antagonistas da PAF e TNF-a s&o potenciais terapias.

5.10 Nutricao

5.10.1 Dogma jejum (“nil per 0s”) vs estimulagado pancreatica

A abordagem a nutrigdo do paciente com PA tem mudado nos ultimos anos. Passou-se
do dictum, que se baseava na nao alimentacdo per os destes doentes, até que o animal
melhorasse ou em protocolos de alimentagao parenteral total (TPN), aquando da persisténcia
dos sinais clinicos por 72 - 96 h, para a premissa de que o paciente necessita de nutricdo enteral
(NE), sendo prioritaria e ndo devendo ultrapassar as 24 horas, apos o inicio da anorexia. 1385142
Acreditava-se que a nutricdo parenteral total era a standardizada para estes casos, pois havia a
ideia iluséria que ndo agravava a pancreatite, pela reducdo de secregbes pancreaticas e,
consequentemente, limitagdo da libertagdo de enzimas digestivas.'” De facto, quando um
paciente tem PA ha um pequeno aumento de secregdes pancreaticas. Contudo, hoje sabe-se
que a patogeénese esta mais relacionada com a ativagdo intracelular de enzimas proteoliticas do
que com a estimulagao pancreatica propriamente dita. Como tal, o jejum deixa de fazer sentido
e considera-se injustificado.8%142

A nutricdo inadequada promove um menor tempo de longevidade, perda de motilidade
intestinal, compromisso das imunoglobulinas locais e da produgcdo de sais biliares, com
consequente aumento da translocagédo bacteriana intestinal e quebra funcional da barreira
gastrointestinal.2* Assim, surge no panorama atual a imunonutricgio como uma area de
investigagdo inovadora e ainda por explorar.8* Sabe-se que a suplementagdo em pacientes
humanos com glutamina, arginina e acidos gordos 6mega-3 desempenha um papel importante
na modulagdo metabdlica, inflamatdria e nos processos imunitarios, podendo ser benéficos.
Contudo, s&o necessarios estudos de natureza similar no cdo e no gato."'2142

Pacientes felinos com pancreatite sdo normalmente magros e anoréticos e, como
resultado da resposta inflamatdéria sistémica, ha a promogéo do hipermetabolismo e consequente
balango nitrogenado negativo (BEN).8+12 Este BEN pode resultar em ileo paralitico, atrofia das
vilosidades intestinais com diminuicdo da capacidade de absor¢do e aumento do risco de
translocagéo bacteriana.®*'215” Sabe-se que produz efeitos deletérios no rim, pulmao, sistema
imunitario, sistema cardiovascular, sistema musculo-esquelético e consequente exacerbacao de
doenga concomitante em gatos com pancreatite.'”” Parecem ser a Unica espécie que,
secundariamente ao deficiente aporte nutricional, desenvolve lipidose hepatica, pois o jejum, por

mais de trés dias cursa com o seu desenvolvimento e torna-se uma complicagdo médica.®*
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5.10.2 Vémito como fator condicionante

O vomito pode ser um fator condicionante para a alimentagao per os. Se o vomito for
severo e houver o risco de pneumonia por aspiracgao, a ingestao oral de alimento e dgua pode
ser restringida, até que episodios de vomito ndo tenham ocorrido nas 12 a 24 h anteriores.®
Atualmente recomenda-se, nestes casos, a administragao de anti-eméticos direcionados para o
controlo do vomito e posterior nutrigdo enteral.’™ Um paciente com pancreatite aguda sem sinais
de vomito deve ser alimentado per os, mas se por outro lado a anorexia coexistir, deve ser

ponderada a colocag&o de tubos de alimentagdo.'

5.10.3 Nutricao enteral (NE)

Na maioria dos casos, a nutricdo enteral (NE) deve ser encarada como a primeira
abordagem.'#? A nutrigdo parenteral (NP) pode ser apropriada, quando utilizada isoladamente ou
quando utilizada como medida temporaria em combinagdo com a NE, em pacientes desnutridos
que ndo tolerem a NE.'? Atualmente, as dietas liquidas de convalescenca, disponiveis no
mercado, apresentam elevado teor em gordura (45% do teor calérico total), de forma a aumentar
a densidade caldrica, o que nao esta indicado para cdes com hiperlipidémia, contudo parece
impossivel de evita-la.'?

A colocagdo de tubos nasoesofagicos tem sido defendida por muitos autores, em
detrimento dos tubos nasogastricos (NG), devido ao risco aumentado de regurgitagéo, dano do
cardia e refluxo gastroesofagico com consequente esofagite, causada pela presenca do tubo em
redor do esfincter esofagico menor.'#21%8.1% Qutros estudos sugerem que a alimentagao oral
precoce ou a alimentagéo, através de tubo NG pode aumentar o risco de infe¢cdo e agravar a
progresséo de pancreatite.'” Contudo, um estudo'#? recente de 2013, publicado pelo Journal of
Veterinary Emergency and Critical Care, comparou a nutricdo via tubo NG e nasoesofagico e
mostrou que n&o havia alteragdes significativas nas taxas de complicagbes entre estes dois
métodos em pacientes caninos, sugerindo que a escolha do tipo de tubo de alimentagdo néo
desempenha assim um papel tdo importante quanto se julgava.’?

A alimentacéo jejunal torna-se o ultimo recurso, em caso de vomito ndo responsivo a
terapia, ao nao interferir com o trato gastrointestinal superior e o local da sua implantagao ser
desprovido de células libertadoras de CCK. Contudo, esta especialmente indicada a pacientes
que necessitem de laparotomia.’® 147142 Técnicas minimamente invasivas para a colocagdo de
tubos nasojejunais, recorrendo a fluoroscopia ou endoscopia em cées, tém sido descritas, mas

nao tém sido frequentemente aplicadas.?

5.10.4 Tubos de alimentacgao

A alimentacéo enteral é preferivel a alimentacao parenteral e s6 em caso de vémito néo
responsivo a terapéutica deve ser ponderada nutrigdo parental total (TPN: 6% aminoacidos, 20%
lipidos e 50% dextrose) ou parcial (PPN: 8,5% aminoacidos, 20% lipidos) ou ambas.*7:84.142.157
Normalmente em casos mais agressivos, é necessario a colocagéo de tubos de alimentacéo e

de inclusado de terapia estimuladora do apetite, como, por exemplo, mirtazapina (1,9 mg/gato
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todos os dias).*’

Um estudo retrospetivo'®” demonstrou a boa tolerancia do tubo nasogastrico em gatos
com PA, havendo apenas, alguns casos relatados de diarreia, vomitos, hipersalivagdo e
problemas mecanicos.''®'%"Teoricamente o tubo de jejunostomia é a opgdo mais adequada para
um gato com pancreatite, pois induz menor estimulagdo da secregéo enzimatica pancreatica.?*%°
Contudo, estes tubos s6 sdo colocados através de cirurgia ou laparoscopia e a sua manutengéo
nao é facil.8*%° Além disso, pacientes com pancreatite severa apresentam maior risco anestésico
e dai preferir-se tubos nasoesofagicos, dado a rapidez de colocagdo em pacientes conscientes.
4752 S50 apropriados para periodos de suporte nutricional a curto prazo, em pacientes,
severamente doentes para sedag&o ou anestesia.*”>?

Para gatos que necessitem de suporte a longo prazo, aconselha-se a colocagao de tubo
esofagostomia ou gastrostomia, tendo a vantagem de permitir a mistura de varios alimentos e
nao apenas de dietas liquidas especificas — Figura 29. Contudo, a decisdo de que tipo de tubo

colocar deve ser ponderada, de acordo com as condicionantes inerentes ao proprio animal.*’

Figura 29 - Gato com tubo esofagico. A, colocagdo de ligadura e B, observacdo do local de
peristomia e sua posterior assépsia para remocéo de crosta, detritos e secregdes. (Grace Animal
Hospital, 2014)

5.10.5 Nutricao parenteral (NP)

Este tipo de nutricao é recomendado atualmente a pacientes com PA severa, com vomito
refractario e que nao toleram nutrigao enteral (NE)."2'47 O uso de NP em modelos experimentais
animais concluiu que ha um risco aumentado associado a infecdo e atrofia intestinal, com
subsequente risco de translocacdo bacteriana e septicémia. Contudo, ndo existem estudos que
constatem estas complicagdes em cées e gatos.'#? Embora a maioria dos pacientes que recebe
NP néo seja tolerante inicialmente a NE, muitos podem tolerar de forma proviséria a conta-gotas
ou ‘tricke feeding” e tolerar o seu desmame gradual para NE."#2'47 O objetivo do “conta-gotas” é
testar o paciente, de forma a perceber se é tolerante a NE. Isto facilita a manutencdo da
integridade e funcionalidade intestinal.'? As complicagdes mais frequentes s&o hiperglicémia,
hiperlipidémia, azotémia, hipofosfatémia e ameagas mecanicas relacionadas com a
administragdo de NP.142.147

Um estudo, que avaliou animais doentes, entre eles doentes pancreaticos, concluiu que

existe uma maior sobrevivéncia com nutricao NP, suplementada com NE, em relagdo aqueles
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que receberam apenas nutrigdo NP.'? [sto sugere que podera haver diminuigdo da severidade

da doenga no grupo que tolera NE ou que a nutrigdo NE representa um verdadeiro beneficio.'*?

5.10.6 Dieta

A modificagéo dietética é, provavelmente, a componente mais importante a longo prazo,
na gestdo de pancreatite cronica — Tabela 36. A alimentacdo através de tubo de alimentagéo
obriga a dietas liquidas, devido ao pequeno didmetro dos tubos, contudo estas possuem
elevados teores em gordura (> 57% das calorias), podendo facultativamente recorrer-se a
formulagdes para Humanos com restrigao lipidica (6% das calorias).*®

Pacientes caninos com DM e pancreatite cronica ndo devem, em muitos casos, ser
alimentados com uma dieta restrita em calorias, mas sim com dieta intestinal com baixos niveis
de gordura.*®¢ Em caso de ma digestdo, o fornecimento de dietas elementares com agucares

simples ou amido deve imperar.*?

Tabela 36 - Caracteristicas nutricionais do maneio alimentar em pacientes caninos com PC
(adaptado de Watson, 2013)

Caracteristica

Beneficio

Baixo teor em % de gordura
(aproximadamente 10% da
matéria seca)

Reduzir a estimulagéo pancreatica e consequente dor pés-prandial.*®

Céaes obesos devem ser parte integrante de programas de perda de
peso.*

Teor moderado em % de
proteina (aproximadamente 15-
30% da matéria seca)

Reduzir a estimulagdo pancreatica.

Elevada digestibilidade

Melhora o funcionamento do sistema gastrointestinal.

Acidos gordos Omega-3

A utilizagéo de gemfibrozil, 6leo de peixe e/ou niacina pode ser benéfica,
embora ainda questionavel a sua efetividade, quanto a redugéo da
concentraco sérica de triglicéridos (500mg/dL ou menos). &’

Fibra fermentavel: polpa de
betererraba

Baixos niveis reduzem o risco de interferéncia da atividade enzimatica.

FOS (fructoligossacarideos)

Promove o balango de bactérias no [umen intestinal.

MOS (Mananoligossacarideos)

Promove o crescimento da microbiota intestinal benéfica.

Dietas comerciais indicadas para dissolugao de calculos de estruvite sdo consideradas

proibitivas, pois possuem o perfil nutricional indutor de pancreatite em caes, isto é, possuem
elevados niveis de gordura e proteina.®®

Os gatos requerem uma dieta completamente diferente da dos caes, nomeadamente no
que concerne ao teor em gordura e proteina na dieta.''? Assim, torna-se crucial perceber quais

s&o as peculiariedades dietéticas destes carnivoros estritos, como a seguir mencionado.""?
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Os gatos tém maior tendéncia para ser intolerantes aos carbohidratos e existem evidéncias
crescentes da sua maior tolerancia a dietas ricas em gordura comparativamente aos caes,
dai ndo se considerar uma verdadeira restrigdo dietética nos gatos.'21%"

As elevadas necessidades proteicas, duas a trés vezes mais exigentes que os cées, torna-
0s, em caso de pancreatite, mais suscetiveis a ma nutricdo proteica e energética, com
concomitante perda muscular, devido a periodos de jejum. 42157

Dietas enlatadas sado preferiveis, devido ao baixo teor em carbohidratos e
consequentemente sdo mais adequadas aos gatos que, além de doentes pancreaticos,
sejam doentes diabéticos.*’

A diminuicdo na dieta de arginina e metionina pode limitar a sintese de fosfolipidos e
lipoproteinas hepaticas, contribuindo para o desenvolvimento de lipidose hepatica.'?

Em caso de colangiohepatite, a encefalopatia hepatica pode surgir num estadio terminal de
doenca hepatica grave e ai, € importante estar a par dos novos avangos nas
recomendacdes dietéticas.' Atualmente, nestes casos ndo é recomendavel a restricéo
proteica, porque resulta num maior catabolismo proteico muscular, agravando a caquexia
e contribuindo para um BEN." E recomendado um equilibrio de azoto positivo, sendo a
necessidade diaria de proteina minima de 2,1 g/kg.'' A fonte proteica deve conter
aminoacidos de cadeia ramificada e fontes adequadas de taurina e arginina, fornecidas em
pequenas refeigbes.' A restrigdo ou abstinéncia de proteina s6 deve ser realizada a curto
prazo em doengas crénicas ou agudas ou a longo prazo em casos refratarios.’ Se
necessario restricao proteica a longo prazo, € aconselhado o suplemento em aminoacidos
de cadeia ramificada. Por outro lado, hoje sabe-se que a L-carnitina, em quantidades
adequadas e a fibra soluvel desempenham um papel tdo importante no tratamento de
encefalopatia hepatica, quanto a lactulose e os probidticos.'14

A alimentacéo através de tubo de alimentacdo com dietas formuladas para humana devem
ser suplementadas com taurina, no entanto algumas possuem niveis muito elevados de

fructose, devendo ser evitadas devido a fructosuria.*?

Um estudo retrospectivo’?, datado de Maio de 2014, publicado no jornal Veterinary

Emergency and Critical Care, avaliou a alimentag&o via entérica através de tubo nasogastrico

em gatos com pancreatite aguda. E evidenciou uma boa tolerancia de nutrigdo precoce (< 72h

da admissao) com dietas liquidas de elevado teor lipidico (45% do total de calorias ingeridas),

via tubo nasogastrico. Assim, sugere-se que as recomendagdes do uso de dietas com baixa

teor em gordura (isto €, <25% de gordura na matéria seca ou <3g de gordura/100kcal) ndo tém

aplicabilidade nos gatos, embora uma dieta de alta digestibilidade, restrita em gordura, com

uma nova fonte de proteina hidrolisada possa ser benéfica, em caso de IBD concomitante.
142,157
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5.11 Tratamento cirurgico

Embora o papel da cirurgia no paciente com pancreatite permanega controverso, a
biopsia pancreatica pode permitir a confirmagéo do diagndstico e fornecer um tratamento.%*
Atualmente, a cirurgia em casos de obstrucao biliar, em que seja imprescindivel a sua corregédo
ou para colocacgao de tubo de alimentagdo ou em abcessos pancreaticos ou falha sistematica na
resposta a terapia médica.'®% A coledococistoduodenostomia é necessaria em casos de
pancreatite em que a fibrose pancreatica conduza a obstrugdo completa e permanente do ducto
biliar.3:54

Quando diagnosticado pancreatite por laparotomia exploratéria, a lavagem peritoneal &
uma forma de minimizar o efeito das substancias nefastas, como tripsina e quininas, libertadas
intra-peritonealmente.'®% 147 Recorre-se a solugdo salina quente estéril, no final da cirurgia
abdominal, efectuando-se a lavagem de toda a cavidade peritoneal.’® Normalmente 2 L de
solugéo salina sdo suficientes para um paciente canino de 20 kg.'® Esta também recomendada
em caso de suspeita de tecido necrotico, depois de realizada paracentese. A abdominocentese
€ Util na avaliagdo do fluido, cultura e teste de sensibilidade a antibidticos (TSA). A laparotomia
pode ser solicitada em casos de pancreatite refrataria com necrose asséptica severa.’® Nio
obstante, a presenca de bactérias, indicativa de septicémia, também qualifica o paciente para
laparotomia.® A pancreatectomia parcial € o procedimento utilizado em qualquer técnica de
biopsia, mas também recomendada em caso de trauma focal ou presenca de massa isolada,
pseudoquisto ou abcesso, podendo ser excisada 75 - 90% da glandula mantendo a integridade
da fungdo enddcrina e exdcrina. A pancreatectomia total, esporadicamente utilizada, é apenas
indicada em caso de trauma agudo, pancreatite refrataria ou fibrose crénica severa.'®* E um
procedimento altamente desaconselhado no carcinoma pancreatico, devido ao elevado grau
metastatico.®* A maior dificuldade desta técnica reside na remogao do lobo direito do pancreas,
devido ao suprimento sanguineo partilhado com o duodeno. Aderéncias, fibrose e edema séo
frequentemente fatores dissuasores de cirurgia, bem como IPE e DM que se desenvolvem,
aquando deste procedimento cirrgico.>*

Quando néo € possivel manter o suprimento sanguineo do duodeno procede-se a
pancreaticoduodenectomia, esporadicamente realizada, devido as elevadas taxas de
morbilidade e mortalidade.>* A existéncia de obstrugéo biliar extra-hepatica (EHBO) pode exigir
a descompressdo do sistema biliar e que pode ser alcangcada com um cateter colocado

retrégradamente do duodeno para o ducto biliar comum ou através do apex da vesicula biliar."®

Frequentemente existe o compromisso de ressuscitagdo hemodindmica antes de
intervengéo cirurgica, devido a condigbes concomitantes como (EHBO) ou peritonite biliar.'35 A
fluidoterapia € um componente base na estabilizagdo do paciente e deve ser instaurada
rapidamente.>* O défice de fluido estimado deve basear-se no grau de hidratagdo e parametros

hemodinamicos, como taxa cardiaca, qualidade do pulso, tempo de replecao capilar, temperatura
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das extremidades e, se possivel, medigdo da pressdo sanguinea central arterial e venosa.?*

Casos ligeiros podem resolver-se com minima intervengédo, contudo devido as possiveis

complicagbes sistémicas, s&o vastas as areas de possivel intervengdo — Tabela 37. %*

Tabela 37 - Gestdo pré-cirdrgica na pancreatite canina (adaptado de Ruaux,2014, Tobias &

Johnston, 2011)

Indicagdes na gestao pré-cirurgica de pacientes caninos

Antibioterapia

Alteragdes toxicas no esfregago sanguineo ou paciente febril.

Analgesia

Sempre.

Insulinoterapia

Hiperglicémia prolongada e significativa.

Solugdes cristaloides
isotonicas
(Normosol-R® ou Plasma-Lyte®)

Reposigao do défice.
Taxa de choque 70-90mL/kg/h, durante 30min a 1h.

Percursores do bicarbonato
como o lactato (Solugao Lactato
de Ringer®) ou acetato
(Normosol-R®, PlasmaLyte®)

Pacientes com acidose metabdlica, frequente em pacientes com
pancreatite e/ou obstrugao biliar extra-hepatica (EHBO).

Solugodes coldides

Baixa pressao oncatica.

Em caso de hipoalbuminémia severa ponderar administragdo de
concentrado canino ou albumina humana.

Necessidades de administragdo monitorizada através dos niveis de
albumina séricos, proteinas totais ou idealmente, através da medigéo
direta da pressao oncética coloidal.

Suplementacgao de Vitamina K1
ou
administragcao de plasma fresco
congelado.

Dependente dos testes de coagulagéo.

Em pacientes que ndo necessitem de terapéutica cirirgica imediata, 3
doses de Vitamina K1 devem ser administradas no periodo pré-cirirgico
(0,5 - 1,5 mg/kg via subcutanea ou intramuscular, a cada 12 h).

Plasma

Evidéncias de coagulopatias no pré-cirdrgico ou hemorragia extensa intra-
-cirargica.
Taxa de 10mL/kg, repetindo a cada 4-6h.

Transfusdo de sangue total

Especialmente util
concomitante.

em pacientes com anemia e coagulopatia

Dieta

Elevado teor em carbohidratos e baixo em gorduras e proteinas.

Tubo de jejunostomia

Vémito prolongado.
Minimiza secrecgao pancreatica e reduz o vomito.

5.11.1 Cuidados poés-cirurgicos

Os cuidados sao baseados na doenca subjacente e no procedimento cirdrgico efetuado.

Contudo, a pancreatite sera sempre uma doenca imprevisivel e de elevado risco.% A alimentagdo
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oral devera ser restringida nas primeiras 24h e os cuidados relativos a gestédo nutricional séo os
mesmos abordados anteriormente.5* A terapia anti-emética devera ceder prioridade aos seus
agentes com propriedades procinéticas como a metoclopramida (1-2 mg/kg/dia CRI no cao),
devido a dor e ileus que predispdem a emése.> Farmacos como bloqueadores dos receptores
H2 e inibidores da bomba de protdes devem ser considerados, bem como fluidoterapia e terapia

analgésica.®*

5.12 Monitorizagao

Durante a hospitalizagdo, a monitorizagao intensiva é fulcral, uma vez que o estado
clinico pode mudar subitamente.>* 43 A avaliagdo dos electrolitos, estado acido-base, azotémia,
ictericia, desenvolvimento persistente ou progressivo de hiperglicemia e cetose, pressao
sanguinea arterial e estado de coagulabilidade deve ser realizada regularmente, por exemplo, a
cada 24 -48h em pacientes com doenga severa. Leucograma, painel bioquimico e até os niveis
de lactato podem ser repetidos a cada dois ou trés dias, até haver indicadores de prognéstico
favoraveis.'® A ecografia abdominal pode ser repetida intermitentemente, de forma a avaliar o
desenvolvimento ou alteragbes da mesma, e identificar pseudoquistos pancreaticos e/ou
abcessos.'®? A resolugdo de pancreatite pode ser demonstrada pelas concentragdes diminuidas
de Spec® cPL e Spec® fPL, mas em caso de pancreatite severa, deve idealmente repetir-se o
teste, a cada dois a trés dias como forma de avaliar o progresso na resolugdo da pancreatite. Em
pacientes mais estaveis, recomenda-se a repetigio do teste Spec® cPL a cada duas semanas.'6°

A gestéo de pancreatite crénica depende da severidade da doenca. Um episédio unico
de pancreatite aguda ou episédios nao complicados, podem apenas ser inicialmente
preocupantes, adquirindo neste periodo especial importancia, os habitos de dieta restrita em
gordura, podendo depois, retornar a dieta de manutengao habitual. Episddios repetidos de PA
ou PC exigem frequentemente habitos dietéticos restritivos em gordura.'® Se o paciente felino
realizar tratamento com glucocorticoides, é recomendado um teste inicial base Spec® fPL e uma
reavaliagdo 10 a 14 dias para avaliar a resposta, apds inicio de terapéutica. Se houver melhoria
do estado clinico, a concentragéo Spec® fPL devera apresentar-se diminuida e a terapia devera
continuar. Se ndo houver evidéncia de melhorias, Spec® fPL sem alteragdes ou aumentado, a
terapia devera ser descontinuada. A existéncia de doengas concomitantes como IBD, devera
implicar a suplementagao com cobalamina e sua nova avaliag&o, incluindo teste Spec® fPL, apos

perfazer um més sobre o inicio da suplementagdo.'3

5.13 Sistemas de classificagao clinica

Na literatura veterinaria, Ruaux e Atwell'®', em 1998, propuseram uma escala que reflete
a severidade da pancreatite aguda canina. A severidade da doenga é assim, determinada através
de atribuicdo de uma pontuacéo, numa escala de zero a quatro, consoante o numero de 6rgaos
extra-pancreaticos afetados. A Tabela 38 define o conjunto de drgéos a ser avaliado e o critério

aplicado na determinagdo da escala.'¥” Mais estudos sdo necessarios para validar a utilidade
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desta escala, uma vez que esta n&o inclui fatores de risco envolvidos na pancreatite, nem
exames complementares especificos, podendo os exames indicados ser observados em muitas
outras patologias, sem falha orgénica concomitante.'#’

Contudo, a sua aplicabilidade torna-se importante na estratificacdo do estado do
paciente canino, em categorias baseadas na severidade da doenga, € ndo apenas como

determinante de um progndstico individual.'#

Tabela 38 - Escala de severidade da pancreatite aguda espontanea em pacientes caninos
(adaptado de Holm et al. 2003)

Sistemalérgao Critério Intervalo de referéncia
Linfatico >10% de neutrofilos em banda ou leucécitos 0.0-0,2x10°%L neutréfilos em banda
>24x10°%/L ou_leucdcitos 4.5-17,0x10°%/L
BUN >14 mmol/L (39 mg/dL) ou BUN 2,5-9,5 mmol/L (7 - 21 mg/dL)
Renal Creatinina > 0,3 mmol/L (3,4 mg/dL) Creatinina 0,06 -0,18 mmol/L (0,7 -
2,0 mg/dL)
Hepatico ALP, AST ou ALT > 3 vezes que o intervalo de ALP 0 -140 IU/L
referéncia AST 15-80 IU/L
ALT 15-80 IU/L
Tampao acido- Bicarbonato <13 ou 26 mmol/L e/ou Bicarbonato 15 - 24 mmol/L
base* Hiato aniénico <15 ou > 38 mmol/L Hiato aniénico 17 - 35 mmol/L
Glicemia > 13 mmol/L e/ou B-OH (232 mg/dL) Glicemia 3,3 - 6,8 mmol/L (59 - 121
Pancreas mg/dL)
endocrino®
3-OH Butirato > 1 mmol/L 3-OH Butirato 0 - 0,6 mmol/L

Legenda: *se além de hiperglicemia, coexistir aumento do butirato e acidose, contar apenas como um sistema.
Acronimos na tabela: BUN, ureia no sangue; ALP, fosfatase alcanina e AST, aspartato aminotransferase.

5.14 Indicadores de prognéstico

As taxas de mortalidade nos animais de companhia com esta doenga sdo muito
variaveis, mas a maioria dos pacientes com pancreatite ligeira recupera, em alguns dias, e
apresenta um progndstico bastante favoravel.’®>7* As taxas de mortalidade, na pancreatite aguda
severa, tém sido reportadas entre os 20 e 42%, nos cées.'>’* Atualmente, a severidade da
pancreatite em caes e gatos é determinada pelo estado clinico e tipicamente, sendo a maioria
dos diagnésticos de pancreatite severa realizados, apds o animal entrar em estado critico.'74

De uma forma geral, a evidéncia de complicagbes sistémicas como oliguria, azotémia,
hipo ou hiperglicémia severa, leucocitose, choque ou CID, s&o considerados indicadores de
doenga severa com um reduzido progndstico.’®’* Embora, a predigdo da severidade da
pancreatite, ndo tenha sido, suficientemente estudada, em caes e gatos, existe um sistema de
pontuacao que permite determinar o prognéstico através da severidade da doenga, mas somente
no céo e que esta diretamente correlacionada com o numero de sistema de 6rgéos afetados,

como demonstrado na Tabela 39.1374

Pancreatite em Animais de Companhia|Pagina 76



v UNIVERSIDADE
DE EVORA

Tabela 39 - Sistema de pontuagéo associado ao prognéstico e taxa de mortalidade (%) em caes
com pancreatite aguda (adaptado de Kalli et al. 2009)

Severidade da Pontos / resultados Prognéstico Taxa de mortalidade
doenga (%)
Ligeira 0 Excelente 0
1 Bom a razoavel 1,1
Moderada 2 Razoavel a fraco 20
Severa 3 Pobre 66,6
4 Grave 100

Alguns marcadores também provaram ser Uteis na predigdo da severidade/desfecho do
episédio de pancreatite canina, como sejam as concentragbes de proteina C reativa, as
concentracdes de interleukina-6 no soro, concentragao de TAP no plasma e urina, e racio TAP-
creatinina na urina (UTCR - Urinary TAP-creatinine ratio).*® Este Ultimo podera ser considerado
o teste mais especifico para a avaliagdo da severidade da pancreatite.’?®'%2 Contudo, ndo &
recomendado como unico exame complementar de diagndstico, devido a sua baixa sensibilidade
(26,1%)."?° Os valores UTCR nZo s3o aplicaveis nos gatos, porque ndo parece existir diferencga
significativa entre pacientes felinos saudaveis e com pancreatite.?

Um estudo'® realizado com 37 pacientes caninos, doentes pancreaticos, submetidos a
tratamento cirdrgico, reportam uma taxa de sobrevivéncia global de 63%. De acordo, com os
varios procedimentos cirurgicos realizados, as taxas de sobrevivéncia foram as seguintes: 80%
dos caes com obstrugao biliar extra-hepatica submetidos a colecistoenterostomia, 64% dos caes
submetidos a necrosectomia e 40% dos caes com abcessos pancreaticos. A severidade dos
sinais clinicos, aquando da apresentacgao e o prognostico ndo apresentaram correlagdo. Sinais

clinicos de MODS foram indicadores claros de mau prognostico.5*163

Os indicadores de prognéstico na pancreatite felina s&do muito varidveis, mas
normalmente é-lhes atribuido prognéstico reservado.5?84 A taxa de mortalidade reportada na
pancreatite aguda severa felina é de 9%." O prognostico nos gatos esta diretamente relacionado
com a severidade da doenga.'? Se se considerar os indicadores apenas baseados nos achados
histopatolégicos, o progndstico de pancreatite aguda supurativa (PAS) é pobre, enquanto que a
pancreatite aguda necrotizante (PAN) tende a possuir um melhor prognéstico a longo prazo e a
apresentar sinais clinicos mais ligeiros.®* Achados como oliguria, azotémia, ictericia, niveis de
célcio ionizado baixos, hipoglicémia, hipoproteinémia, acidose, leucopenia, hematdcrito baixo,
trombocitopenia e CID sao considerados os indicadores de progndstico de pancreatite severa
felina.®

A hipocalcémia (calcio total e/ou ionizado) € um achado particular, surge em cerca de 45

a 65% dos gatos com PAN, enquanto no céo s6 5% apresentam esta alteragdo.*> Um estudo'"®
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demonstrou concentracbes médias mais baixas de célcio ionizado em gatos com pancreatite
(1,07 mmol/L) do que em gatos saudaveis (1,12 mmol/L). Além de ser uma das complicagdes de
PAN, esta associada a mau prognéstico, pois 10 dos 13 gatos (77%) com concentragao de calcio
ionizado inferior a 1mmol/L nZo sobreviveram ou foram eutanasiados.''® Contudo, a sua
patogénese na PAN, ainda nZo esta totalmente esclarecida.'®43110.112164 S50 muitos os
mecanismos que podem predispor, desde a hipoalbuminémia, alcalose e agédo da fosfolipase Az,
no ataque a membrana das células adiposas com hidrolise dos triglicéridos.'343110.112.164 A
presenca concomitante de PAN e lipidose hepatica, ao ser indicadora de mau prognéstico, com
elevada mortalidade e morbilidade reportada, enfatiza a importancia da intervengao precoce, no
tratamento de pancreatite, antes do desenvolvimento desta sindrome metabdlica. Contudo, esta
evidéncia n&o foi demonstrada em gatos com PC.**8!"  Em gatos com PA, a baixa concentragdo
de calcio ionizado no soro e a lipidose hepatica foram reportadas como estando associadas a
um progndstico pobre.®’ Quanto maior for o envolvimento sistémico, mais pobre é o
prognostico.® Contudo, animais com doenga severa e com episddios agudos frequentes ou
doengas concomitantes complicadas possuem um diagnostico reservado.®’ Em pacientes com
doenga pancreatica ativa e diabetes, o controlo da glucose esta dificultada, tornando-se ainda
mais desfavoravel, aquando de situagées de DKA ou hiperglicémia hiperosmolar concomitantes,
que exacerbam ainda mais a dificuldade de gestdo da doenca.*”-''" Além disso, a pancreatite
cronica € frequentemente associada a doenga gastrointestinal e/ou hepatica e estas
complicagbes tardias podem tornar-se clinicamente mais importantes que a pancreatite e

contribuir para um prognoéstico pobre.*”
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Capitulo 6: Casos clinicos

6.1 Sinais clinicos

A pancreatite foi diagnosticada em sete animais: trés caes (dois machos inteiros € uma
fémea inteira) e quatro gatos (dois machos: um inteiro e um castrado e duas fémeas
esterilizadas) em ragas como Pug Carlin, Samoiedo, Cao de raga indeterminada, Persa e trés
exemplares Europeu Comum. Os cées apresentavam idades entre os dois e os sete anos e os
gatos entre os oito e os quinze anos, isto é, de meia-idade a geriatricos. Os sinais clinicos
apresentados foram variados, tal como representado na Tabela 40. Sinais como ictericia,
palpagcdo de massa abdominal e hipotermia ndo se observaram no exame fisico, aquando da
hospitalizagéo. O sistema de classificagdo da condigédo corporal de um a nove, permitiu classificar
um dos caes como apresentando a condigao corporal de sete e os restantes em cinco. Ja os trés
dos felideos apresentavam condigdo de quatro e os outro trés, ou seja, todos apresentaram

condigao corporal abaixo do considerado ideal.

Tabela 40 - Sinais clinicos dos pacientes diagnosticados com pancreatite no HRVM (Fonte:
Autor. Cortesia de HRVM, 2014)

Sinais clinicos Pacientes caninos Pacientes Felinos

P2 P3 Fi P1 P2 P3 P4 Fi
Vomito X 2 X X X 3
Dor abdominal X 2 0
Anorexia X 3 X X X X 4
Diarreia X 2 X X X 3
Desidratacao X 2 X X X 3
Prostracaolletargia X X 3 X X 2
Ictericia 0 Apds 1
internamento
0 X 1

Acrénimos na tabela: P, paciente e Fi, frequéncia absoluta

6.2 Historial clinico

Relativamente aos possiveis fatores de risco nos caes, estes encontram-se relatados na
Tabela 41. Ndo foram descritos antecedentes de trauma recente ou cirirgico. Apenas um
canideo estava corretamente desparasitado internamente (milbemicina e praziquantel) e
externamente (imidaclopride e permetrina) e vacinado. Todos os caes tinham acesso ao exterior,
0 que nao exclui a hipétese de ter acesso ao lixo, objetos estranhos ou toxicos. Nenhum paciente
com historial de hiperlipidémia. O cao com Diabetes mellitus concomitante realizava terapia
insulinica com Caninsulin®, insulina lenta de origem porcina, na dose de 0,24 Ul/kg (via

subcutanea BID) e com valores de glicemia controlados.
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Tabela 41 - Fatores de risco apresentados pelos pacientes diagnosticados com pancreatite
aquando da entrada no HRVM (Fonte: Autor. Cortesia de HRVM, 2014)

Fatores de risco e doencgas associadas Pacientes caninos Pacientes felinos
(Fi) (Fi)
Terapia anticonvulsiva com fenobarbital e brometo 1 0
de potassio
Historial de pancreatite recorrente
Indiscrigao alimentar
Dieta fundamentalmente caseira

Alimentagao disponivel “ad libitum”
Antecedentes de trauma recente
Antecedentes de cirurgia
Diabetes mellitus
Insuficiéncia renal crénica

Acronimos na tabela: Fi, frequéncia absoluta

O =~ OO0 WN =
- N = ON O O O

Nos gatos, para além da informagéo acerca da exposigao/presenca de fatores de risco,
outros dados sdo importantes para descartar doencgas infeciosas e enddcrinas concomitantes.
Dos quatros gatos, dois estavam corretamente desparasitados interna (milbemicina e
praziquantel) e externamente (imidaclopride), bem como vacinados (calicivirose, panleucopenia
e Rinotraqueite). Sabe-se que um havia realizado enterectomia ha duas semanas, devido a corpo
estranho duodenal e todos apresentavam regime de interior. Nenhum paciente felino realizou
testes rapidos de diagnoéstico FIV e FeLV e nao foi reportado pelos proprietarios a possibilidade
de acesso a lixo, toxicos ou plantas. Ao gato macho de 15 anos de idade, além de pancreatite,
era doente diabético crénico e recentemente fora-lhe diagnosticado insuficiéncia renal. O seu
tratamento insulinico consistia na administragdo de Caninsulin® na dose de 0,66 Ul/kg BID
ajustada ha um més, devido a valores de fructosamina muito elevados. Contudo, apesar do
aparente descontrolo glicémico, ndo apresentava sinais clinicos. A sua dieta consistia em ragéo
seca e humida para pacientes renais e Renal Advanced® para apoio ao equilibrio da fungao renal.
O gato fémea de 8 anos de idade, diabético cronico, apresentou descontrolo dos niveis de

glicémia na semana anterior a hospitalizagdo, alcangando valores de 500mg/dL com terapéutica

Q

e 1 Ul de glargina, via subcutanea, a cada 12h. A alimentacao fornecida era exclusivamente
dieta seca Diabetic Royal Canin® e DM da Purina®. Quanto ao gato com 12 anos com historial
de cirurgia recente, havia perdido nas ultimas semanas 1 kg, apresentava episddios de vomito e

diarreia, sem aparente polidipsia, tosse ou espirros e com desconforto abdominal e anorexia.

6.3 Patologia clinica

Os sinais clinicos hematoldgicos e bioquimicos encontrados nos cades e gatos foram

muito variaveis conforme se mostra na Tabela 42.
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Tabela 42 - Alteragbes clinico-patologicas apresentadas pelos pacientes diagnosticados com
pancreatite no HRVM (Fonte: Autor. Cortesia de HRVM, 2014)

Alteragées clinico- Pacientes caninos Pacientes felinos

patolégicas

Anemia X
Trombocitopenia X
Trombocitose X
Neutrofilia com desvio a X 1 X
esquerda
Leucocitose 0 X
Leucopenia X
Niveis elevados de ALP X
Niveis elevados de AST X
Azotémia X
Hipoalbuminémia X
Hiperbilirrubinémia
Hiperglicémia X
Hipocalémia X X
Hipocalcémia*
Hiponatrémia X
Hipoclorémia
Piudria X
Glicosuria X
Proteinuria X
Bilirrubindria X
Acrénimos na tabela: P, paciente e Fi, frequéncia absoluta (* Unico paciente que foi mensurado os valores de calcio

F
Hemoconcentragao X 1 X

1

1

x
x
_\_\_\I\)_\-n

x
x
X X X | X | X X

x

O ON RO A
alo|o|lo|o|oalalwaaN |l

ionizado)

A concentracao de calcio ionizado foi obtido por gasometria e apenas foi possivel
mensurar num gato, revelando hipocalcémia (1,09 mmol/L — valores de referéncia entre 1,1 - 1,4
mmol/L — Tabela 45). Ao paciente felino com historial de cirurgia recente foi exigido ainda
esfregago sanguineo que evidenciou presenga de corpos de Dohele e neutrofilos degenerados,
conduzindo inicialmente a suspeita de infegdo bacteriana. A todos os pacientes foi realizado
hemograma, ionograma e bioquimicas séricas. Além disso, todos foram submetidos a
cistocentese para avaliagdo da urina através de tira reativa. Aos pacientes diabéticos, além do
teste da tira reativa, foi exigido avaliagao do sedimento, cultura e, se necessario, antibiograma.
A titulo exemplificativo, segue a abordagem realizada ao gato com obstrugao biliar extra-hepatica
(EHBO) — Tabela 43 a Tabela 45. Neste caso, a densidade urindria obtida por refractomero foi
de 1,050 e macroscopicamente a urina apresentava cor amarelo claro e ligeiramente turva. O
sedimento foi considerado inativo e sem evidéncias de cristaluria ou cilindrdria. A urocultura foi

negativa, sem crescimento bacteriano ao fim de 24 h de incubagéo.
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Tabela 43 - Resultados obtidos de
urianalise tipo | relativos ao

paciente felino com EHBO (Fonte: 2014)
Autor. Cortesia de HRVM, 2014)
Parametros Resultado Biogilinisas ez
avaliados GGT 31 U/L
na tira urinaria — -
pH 6 Bilirrubina total 9,0 mg/dL
Leucécitos 3+ GPT/FA/ALP >1000
Nitrogénio negativo "
Proteinas + Albumina 2,9 g/dL
Glucose 2+ Ureia 104,1 mg/dL
Corpos cetonicos negativo -
Urobilinogénio negativo Creatinina 2,2 mg/dL
Bilirrubina 4+ Na+ 148 mEq/L
Sangue negativo
Hemoglobina negativo lonograma | CI- 112 mEq/L
K+ 3,3 mEqg/L

Tabela 44 - Valores dos parametros bioquimicos de gato ndo
estabilizado com EHBO (Fonte: Autor. Cortesia de HRVM,

Intervalo de referéncia
5-19 U/L
0,1 -0,4 mg/dL
22 -84 U/L
2,3-3,5¢g/dL
17,4 — 32,8 mg/dL
0,8 — 1,8 mg/dL
147-156 mEq/L
107-120 mEg/L
3,4-4,6 mEqg/L

Tabela 45 - Valores de gasometria venosa (veia jugular) de gato ndo estabilizado com EHBO

(Fonte: Autor. Cortesia de CHV, 2014)

Gases Valores
pH 174
pCO2 37,8 mmHg
p0O2 1 25,6 mmHg
cHCO3- 23,8 mmol/L
cS02 1474 %
BE 0,9 mEq/L
Sodio (Na+) 152 mmol/L

Gases Valores
Potassio (K+) 3,9 mmol/L
ctCO2 24,9 mmol/L
Hematécrito (Hct) 34 %
cHgb 11,5 g/dL
Glucose (glu) 17,3 mmol/L
Lactato (Lac) 1,83 mmol/L
Calcio (Ca?" 11,09 mmol/L

Acronimos na tabela: pCO,, presséo parcial de dioxido de carbono; pO,, pressao parcial de oxigénio;
cHCO;- concentragao de ido bicarbonato; cSO,, concentragdo da saturagdo de oxigénio funcional, BE,
excesso de base, ctCO,, concentracdo total de dioxido de carbono;, Hct, hematdcrito; cHgb,

concentracdo de hemoglobina.

6.4 Meios complementares de diagnostico

O diagnostico presuntivo foi obtido através de ecografia abdominal em todos os

pacientes, como exemplificado nas Figuras 30 e 31. Apenas num caso, gato de 12 anos com

historial de cirurgia recente, devido ao elevado grau de suspeicdo de outras doencas

gastrointestinais, foi requerido teste soroldgico. A imagem ecografica revelou aumento do

didmetro das ansas intestinais duodenais e da camada muscular, contudo revelou-se

inconclusiva. Procedeu-se a medi¢ao do valor da atividade da lipase imunorreativa felina (fPLI —

5,5 ug/L), que conduziu ao diagnéstico de pancreatite, pelos seus niveis aumentados e sinais

clinicos compativeis.
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Figura 30 - Ecografia abdominal em felideo com insuficiéncia renal e Diabetes mellitus ndo estavel, onde
ha evidéncia de reatividade peritoneal generalizada associada a linfoadenomegalia moderada.
Identifica-se area heterogénea caudal ao estdmago, do lado esquerdo, compativel com pancreatite ou
uma massa. (Fonte: Autor. Cortesia de HRVM, 2014)

Figura 31 - Ecografia abdominal em canideo com pancreatite secundaria a indiscrigdo alimentar com
evidéncias de inflamagéo peri-gastrica e periduodenal severa, compativel com pancreatite com peritonite,
identifica-se um espessamento severo da parede da vesicula biliar, compativel com edema que podera ser
resultante do processo inflamatério e presenca trivial de liquido abdominal livre entre os lobos hepaticos.
(Fonte: Autor. Cortesia de HRVM, 2014)

6.5 Terapéutica e monitorizagao

A monitorizagédo através do TPR (temperatura, pulso e respiragéo), da PANI (pressao
arterial ndo invasiva), bem como da frequéncia/aspecto de urina e fezes é de grande importancia
nestes pacientes.'? A medigdo da PANI torna-se especialmente importante em gatos com idade
superior a 10 anos, pois pode permitir detetar desordens concomitantes a pancreatite, como
insuficiéncia renal ou hipertiroidismo, através da pressao arterial média (PAM) aumentada,
situagdo designada de hipertensdo sistémica.’> A medigdo da presséo arterial média é o
parametro fulcral, dado que a relagédo entre a pressao sistélica e diastdlica fornece o indice de
perfusdo tecidual. As situagcdes de choque e hipovolémia podem ser detetaveis através da
hipotenséo (PAM < 60 mmHg) tal como acontece no hipotiroidismo.'? A gasometria foi apenas
utilizada no paciente com quadro clinico, aparentemente mais reservado a entrada, de forma a

detetar o possivel desequilibrio acido-base. A abordagem terapéutica baseou-se num tratamento
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de suporte e sintomatico, ndo desprezando a analgesia, pois a dor ndo controlada esta associada

a diminuigdo da fungéo imunitaria e a diminuicdo da taxa de sobrevivéncia.>

A titulo de exemplo de um caso clinico observado, é descrito o plano terapéutico de gato
com obstrugao biliar extra-hepatica (EHBO) e pancreatite aguda concomitante. Iniciou-se a
terapia com fluido terapia NaCl 0,9% na taxa de manutengdo de 6,9 mL/h, enrofloxacina (Alsir®)
de 5mg/kg diluido, via subcutdnea a cada 24h e buprenorfina (Bupac®) 0,02 mg/kg via
intravenosa TID, mesmo nao existindo dor abdominal aparente. Um dia apds internamento,
observaram-se mucosas severamente ictéricas, revelando ictericia pés-hepatica. O plano
terapéutico foi ajustado, administrando fluidoterapia com o dobro da taxa de manutencgéo (14
mL/h) durante 3 dias. A alimentagéo foi fornecida de forma a estimular o apetite, contudo a
crescente anorexia e a perda de peso (100 g por dia), determinou a colocagdo de tubo
nasoesofagico. A medicdo da glicemia de 4 em 4h revelou-se importante, uma vez que devido a
anorexia nos dois primeiros dias, os niveis de glucose nao requeriam a administragado de insulina.
Cessou-se a administragéo de insulina devido ao risco de hipoglicémia — Grafico 7. Se fossem
detetados valores de glicemia superiores a 300 mg/dL, recomendar-se-ia o reinicio da

terapéutica insulinica com garglina (Lantus® 100 Ul/ml) 1 Ul, via subcuténea BID.

Glicose (mg/dl)

300

250

200 N\
150

100

50
17h 21h 1h 5h 9h 13h 17h 21h

Grafico 7 - Representacédo grafica dos valores de glicemia apresentados nos dois
primeiros dias, apos a hospitalizagéo. (Fonte: Autor. Cortesia de HRVM, 2014)

Ao gato com pancreatite pds-cirurgica, além da fluidoterapia e buprenorfina, foi-lhe
administrado metronidazol (10 mg/kg IV BID), ceftriaxona (15 mg/kg IV BID) e mirtazapina PO.
No gato com insuficiéncia renal concomitante, foi-lhe administrado também dopamina 2,5 mL/h
(0,36 mL dopamina+ 60 mL NaCl). Aos pacientes caninos, além da taxa de fluidoterapia
adequada ao estado de desidratagéo, foi-lhes administrado enrofloxacina (fluoroquinolona),
cefazolina (cefalosporina 12geracdo) e buprenorfina (opidide). No canideo com diabetes,
diagnosticado com pancreatite severa, devido a valores descontrolados de glicemia e prostragéo

existente, a dose de insulina teve de ser ajustada. Apds episédio de vomito foi introduzida dieta
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gastrointestinal. Aquando da alta hospitalar, foi prescrito a todos os canideos, além de

buprenorfina e enrofloxacina, Cerenia® (maropitant) e famotidina.

6.6 Evolucao clinica

Relativamente aos céaes, todos apresentaram uma evolugao clinica bastante favoravel.
O caso de pancreatite por indiscrigao alimentar foi o0 mais favoravel, uma vez que apds a remogao
da causa, o tratamento de suporte promoveu a rapida recuperagao. Alias, o jejum realizado na
fase inicial deste caso, foi imprescindivel para o sucesso da resolugcéo de pancreatite. A terapia
anticonvulsiva realizada num dos pacientes também permitiu identificar a causa promotora de
pancreatite. A substituicdo da terapéutica com brometo de potassio e fenobarbital por
levetiracetam (Keppra®) desempenhou um papel fundamental na resolugéo da doenga, néo
apresentando convulsdes. O tratamento com imepitoina (Pexion® 100/400 mg) & outra
alternativa. O paciente com quadro de diabetes cronica e historial anterior de pancreatite permitiu
direcionar o diagnéstico para o de pancreatite recorrente, demonstrando ser o caso de mais dificil

estabilizacdo, devido a doenca enddécrina subjacente.

Nos gatos, apesar do diagndstico correto, a gestédo tornou-se frustrante pelas desordens
concomitantes e idades apresentadas. Dois dos pacientes felinos acabaram por nao sobreviver,
num periodo de 1 més, apds o diagndstico, tendo um deles sido eutanasiado. O gato submetido
a cirurgia recente demonstrou uma progressiva deterioracao do seu estado clinico com caquexia,
letargia progressiva, episodios de vomito fétido ndo controlado, bem como de inapeténcia
alimentar. Inicialmente a leucocitose moderada (37 x 10%L) e a diarreia de intestino delgado
dirigiam o diagnéstico para linfoma alimentar ou peritonite, contudo apés a realizagao de fPLI
observaram-se concentragdes séricas compativeis com pancreatite. Episédios de apetite
flutuante foram constantes ao longo da terapéutica, mesmo com mirtazapina, observando-se
periodos de inapeténcia alimentar superiores a 3 dias. A recusa do proprietario na colocagéo de
um tubo de alimentagao, a fraqueza exuberante e a degradagédo de qualidade de vida, foram
preponderantes na decisdo de eutanasia.

O paciente felino de 15 anos, doente diabético cronico e insuficiente renal (IR)
representou, desde logo, um caso de dificil controlo glicémico com repercussao no seu estado
geral. Apds diagnéstico de IR, o controlo foi realizado frequentemente, pela mensuragéo de
fésforo, creatinina e ureia séricas. Dias apos a terapéutica, foi descrito um episodio de ataxia,
prostracédo e anisocoria. Segundo a proprietaria, a média de glicemia nestes ultimos dias seria
de 200 mg/dL, mas ressalvou uma medicdo de 52 mg/dL (hipoglicémia). Foi internado para
controlo curto de glicose e ajuste da dose de insulina. O diagndstico diferencial seria de
hipoglicemia secundaria a DM ou menos provavel, doenga vascular, tendo-se atingindo a
reversdo do quadro neurolégico em 24h. Passados 5 dias, o paciente repetiu em casa episddio

de fraqueza com deterioracédo progressiva do estado clinico nas ultimas 24 h, com anorexia e,
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apos a Ultima toma de insulina, (0,04 mL Caninsulin® SC BID) vomitou. Ao exame fisico estava
hipotérmico, apresentando pulso fraco, mucosas ligeiramente palidas, taquicardia e
desidratacao, glicemia de 102 mg/dL, apresentava azotémia e aumento das enzimas hepaticas.
Foi iniciada fluidoterapia para repor a hidratagao e tentar controlar os niveis de ureia e creatinina,
seguida da monitorizagdo apertada dos niveis de glucose, mas infelizmente acabou por nao
sobreviver.

O gato de 8 anos com pancreatite e DM apresentava ictericia pds-hepatica severa,
devido a obstrugdo quase completa do ducto colédoco. Apesar de inicialmente apresentar uma
evolucao negativa, devido a inapeténcia e valores de hiperbilirubinémia crescentes nos dois dias
seguintes a hospitalizagéo, durante a ultima reavaliagao ecografica, confirmou-se a desobstrugcéo
mecanica esponténea do calculo, evitando assim a cirurgia — Tabela 46. O bom controlo
glicémico, a colocagao de tubo nasoesofagico e a sua boa tolerancia apés refeigao (sem periodos
de salivagdo), bem como a reducgado progressiva dos niveis de bilirrubina total, foram bons
indicadores de progndstico favoravel. O paciente teve alta ao quinto dia de hospitalizagdo, com
sinais ecograficos de pancreatite moderada e com reavaliagdo marcada para uma semana
depois. Apds alta médica, data em que ja ndo apresentava sinais de dor abdominal, ja tinha
removido o tubo nasoesofagico, comia com apetite a dieta Purina DM® e continuava com valores
controlados de glicemia.

O outro paciente felino recuperou bem, com resultados laboratoriais favoraveis aos 2
dias poés-internamento e apds novo controlo, 8 dias pds-internamento, a imagem ecografica ja

nao apresentava sinais de reatividade peritoneal.

Tabela 46 - Evolucdo dos niveis de bilirrubina total ao longo do internamento (Fonte: Autor.
Cortesia de HRVM, 2014)

Dias em internamento Bilirrubina total (mg/dL)
Dia 1 9
Dia 2 13,1
Dia 3 27,4
Dia 4 26,1
Dia 5 13
Dia 6 8

O dia 1 representa o dia de entrada e dia 3, o dia da resolugao
espontanea da EHBO. Os intervalos de referéncia de bilirrubina
total em gato séo entre 0,1 e 0,4 mg/dL

Pancreatite em Animais de Companhia|Pagina 86



v UNIVERSIDADE
DE EVORA

6.7 Discussao

Quando diagnosticada pancreatite, a terapéutica deve ser instituida tdo breve quanto
possivel.2*3 Numa fase inicial, a diferenciagéo entre pancreatite aguda e cronica ndo é relevante,
mas pode ser importante para o reconhecimento de potenciais complicagdes a longo prazo, na
forma cronica.?

O grupo representado pelos trés caes parece reflectir uma anamnese, realizada de forma
correta, de raciocinio perspicaz e aliada a um excelente diagndstico ecografico. Os gatos
evidenciaram ser o grupo com um diagnéstico mais dificil de definir e confirmar, devido aos sinais
clinicos pouco especificos que confundiram frequentemente os clinicos e “mascararam” a
pancreatite. As doengas concomitantes presentes sdo maioritariamente de natureza enddcrina,
podendo conduzir a diminuicdo da sensibilidade a insulina, isto &, insulinorresisténcia, que € um

importante componente da diabetes tipo 2 (DM).*’

Diabetes mellitus e insuficiéncia renal em gato

A insuficiéncia renal presente num dos casos pode ter surgido secundariamente a DM
(diabetes nefropatica) ou como doenca concomitante. A dopamina administrada durante a
terapéutica teve como objetivo aumentar a taxa de filtragdo glomerular e o fluxo sanguineo renal,
através da ativagao dos receptores DA1, particularmente importante em caso de choque ou na
IRA, contudo evidéncias relatam a nao eficiéncia do tratamento de IRA. Atualmente colocam-se
duvidas quanto a este efeito, que alias surge fortemente sustentado pelo fato dos gatos
possuirem menos receptores para a dopamina, em relagdo as outras espécies animais,
suscitando ainda mais as duvidas quanto a sua efetividade e desaconselhando a sua
utilizag&0.'%® Contudo, sabe-se que quando administrada nas primeiras 12h de inflamagao,
previne a progressao da pancreatite hemorragica experimental, devido a sua a¢ao 3-adrenérgica
que melhora o fluxo sanguineo mesentérico e reduz a permeabilidade da microvascularizagio.®
A politria e a polidipsia causada pela insuficiéncia renal coloca um desafiante obstaculo, que é
a regulagdo glicémica.'®® Julga-se que um dos mecanismos para que a pancreatite induza a
resisténcia a insulina seja mediada pelo glucagon, através da ativagédo da glicogendlise hepatica
e aumento da produgéo hepatica de glucose.'®® Assim, a insulinoresisténcia surge de forma a
agravar ainda mais a pancreatite e a DM concomitante, constituindo parte integrante no ciclo
natural do processo, a que conduz a coexistente exigéncia elevada de insulina e apetite flutuante
com a progressao da inflamagao, além dos sinais clinicos de pobre controlo glicémico e risco de
hipoglicemia.'®® Os animais diabéticos dependentes de insulina demonstram insulinorresisténcia,
através da resposta inadequada a dose farmacoldgica especifica de insulina.'®” Num estudo com
221 caes diabéticos, as doengas concomitantes mais comuns foram hiperadrenocorticismo (23%
dos céaes diagnosticados), infecao do trato urinario (21%), pancreatite aguda (13%), neoplasia
(5%) e hipotiroidismo (4%). Desordens como infe¢ao do trato urinario superior, pancreatite aguda

e hiperadrenocorticismo induzem insulinoresisténcia.'®” Nos gatos, muitos sdo os fatores citados
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de insulinoresisténcia e incluem administragéo de progestagénios ou corticoesterdides; infecao
(trato urinario/cavidade oral/sépticémia), hipertiroidismo, acromegalia, pancreatite, doenga renal,
doenca hepatica, insuficiéncia cardiaca, hiperlipidémia, neoplasia (linfoma, mastocitoma),
obesidade severa, insuficiéncia pancreatica exdcrina, hiperadrenocorticismo e

feocromocitoma. 66

Enterotomia duodenal em paciente felino

O gato que manifestou pancreatite duas semanas apds enterotomia duodenal revelou
sinais de diarreia, perda progressiva de peso, febre e leucocitose moderada. Os principais
diagnosticos diferenciais foram, desde logo, abcessos na zona manipulada cirurgicamente,
inflamagéao asséptica (pancreatite, hepatite, esplenite), colangite linfocitica, colangiohepatite, PIF
e linfoma alimentar. A ecografia apresentou sinais ténues sugestivos de pancreatite, tendo a
mensuragao dos niveis de fPLI confirmado o diagndstico. Atribuiu-se origem idiopatica, contudo,
tal como acontece em humanos, pensa-se que a hipoperfusdo pancreatica possa ser um
determinante importante no desenvolvimento/progressdo de pancreatite, em detrimento do
trauma ou manipulacéo cirdrgica, uma vez que conduz a retencdo das enzimas activas, a

deplegdo das proteinas anti-proteoliticas e a redugdo de produtos toxicos eliminados.*

Obstrucao biliar extra-hepatica (EHBO) em paciente felino

O caso de obstrugao por calculo no ducto colédoco representa uma das causas de
pancreatite, contudo a colangiohepatite, colecistite com ou sem colelitiase, neoplasia ou mais
raramente, infecdo parasitaria ou hérnia diafragmatica podem estar na origem de EHBO em
gatos, o que nao invalida que a pancreatite, bem como a colangiohepatite possam ser causas
de EHBO. 3% Trata-se de uma obstrugéo biliar extra-hepatica, intraluminal, que se manifestou
de forma aguda e impediu o fluxo normal de bilis, provocando colestase. A colestase resulta da
acumulagdo de componentes biliares, como a bilirrubina conjugada nos hepatécitos e nos
espagos celulares entre estes, o que conduz ao aumento da bilirrubina conjugada, sais biliares
e das enzimas colestaticas, como a GGT e a FA, no plasma. A excecao ¢é a lipidose hepatica,
em que é possivel a GGT apresentar niveis normais ou ligeiramente aumentados, mas com
aumento da atividade da FA. 243

O diagnéstico de EHBO é complicado, sendo normalmente a ecografia decisiva através
da avaliagdo da dilatacdo das vias biliares. Ductos biliares normais apresentam diametros
inferiores a 2 - 2,5 mm em gatos (< 3 mm no cao) e geralmente so € possivel observar alteracoes
ecograficas 3-4 dias apos obstrugdo.**%* Nestes casos pode ocorrer falha renal, devido aos
niveis elevados de bilirrubina sérica, no entanto permanece a duvida, se esta sera a causa ou se
uma desordem comum.*® Aquando da entrada do paciente, os sinais clinicos de anorexia,
vomitos, prostragdo e hiperglicemia exigiram a rapida estabilizacdo do paciente. Depois de
estabilizado, observou-se ecograficamente um calculo de 1 cm (coledocolito) a obstruir quase

totalmente o ducto colédoco junto ao duodeno. Apds confirmacado de EHBO suspeitou-se de
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pancreatite aguda, por ser uma situagcdo comum, observando-se em seguida, também em
ecografia, imagem compativel com pancreatite.*> Os coledocolitos formam-se, maioriamente, a
partir da vesicula biliar e alguns nos ductos.' Ocorrem por obstrugédo devido a PC ou devido a
doenca intestinal primaria ou raramente devido a neoplasia pancreatica, abcesso, quisto ou
granuloma. S&o normalmente compostos por sais de calcio, devendo a disponibilidade de calcio
ionizado ser importante na formagéo do calculo.' A taxa de mortalidade reportada é de 50% nos
gatos e demonstra o quao complicado esta situagao pode tornar-se, sugerindo que a reduzida
taxa de sobrevida esteja associada a lesdes sistémicas por pancreatite e ndo locais.'® A azotémia
revelada poderia dever-se a IRA secundaria a hipovolémia ou microtrombos/toxinas circulantes.
Provou-se ser pré-renal, isto €, devido a desidratagdo.

A monitorizacdo diaria de bilirrubina total neste caso foi considerada um indicador do
grau de obstrugao biliar. Alias, avaliagbes experimentais de descompressao biliar em gatos
demonstram a expectavel diminuicdo dos niveis de transaminases e bilirrubina com melhoria no
apetite e atitude do animal.5?'%8 Contudo, n&o é necessariamente um indicador de prognostico,
mas segundo alguns autores, 0s niveis aumentados e a distensao progressiva do ducto, durante
7-10 dias, pode ser um indicador plausivel de tratamento cirurgico.'3435 Neste caso, o paciente
felino, aquando da entrada, apresentava valores extremamente elevados de bilirrubina, embora
a ictericia (extra-hepatica) s6 se tenha evidenciado no dia seguinte, quando excedia quase dez
vezes os valores do seu intervalo de referéncia. A literatura indica que a ictericia, sinal principal
de EHBO, é evidente a partir de concentracdes séricas de 1,5 a 2,0 mg/dL de bilirrubina, contudo
neste caso, este facto ndo se verificou, sugerindo a elevada capacidade de filtragéo renal de
bilirrubina conjugada, corroborada pela presenga de bilirubinaria (bilirrubina 4+) na tira
reativa.'343% Apds resolugéo da doenga hepatobiliar, a hiperbilirrubinémia e ictericia persistiram,
s6 que de forma mais ligeira, refletindo a formagao de complexos através de ligagdes covalentes
da bilirrubina com a albumina, na forma, por exemplo de biliproteinas. A ictericia deixou de ser
evidente 10 dias apds a hospitalizacéo, sete dias depois da resolugdo espontanea da EHBO,
achado normal, uma vez que depende da meia-vida da albumina (10-14 dias).**>'%® A urina
hiperstenurica (densidade urinaria > 1,050) analisada através do refractometro pode refletir a
desidratagdo ou a concentragdo aumentada de bilirubinuria.*® Apesar da glicosuria ndo ser a
forma mais correta para avaliagdo da dose de insulina, a glargina em oposigao a insulina lenta
transmite uma ideia do controlo glicémico.'® Contudo, apenas na impossibilidade total de
medig&o da glicemia, a glicostria deve ser considerada como guia do ajuste glicémico.'”® Sabe-
se que concentragdo urinaria de glucose 3+ ou mais (escala de zero a quatro positivo),
geralmente indica a necessidade de aumento da dose em 0,5-1,0 UL.'° Apesar de ndo terem
realizado testes de coagulagéo como tempo de protrombina (OSPT) e dos fatores de coagulagao
dependentes de vitamina K (PIVKA), que séo proteinas induzidas pela auséncia de vitamina K e
considerados indicadores precoces e mais sensiveis, ndo teriam sido Utéis, uma vez que s6
haveria alteragdo 10-14 dias apos obstrugdo.*? O prolongamento da anorexia ao longo das 48h

de internamento conduziu a paragem de administragéo de insulina e a consequente colocagéo
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de tubo nasoesofagico, uma vez que a gestédo nutricional é atualmente considerada uma das
chaves para o sucesso da resolugdo da pancreatite.'#?

Os baixos niveis de calcio ionizado séricos foram indicativos para o estabelecimento de
um prognostico mais reservado, contudo neste caso observou-se uma evolugdo positiva do
paciente, contrariando estudos recentes.'343110.164 QOptou-se pela ndo suplementagdo com
gluconato de calcio, defendendo a ideia de alguns autores de que esta s6 deve ser realizada em
caso de apresentacgao de sinais clinicos de tetania, dado que a suplementacao esta associada a
lesdo celular, por aumento da produgdo de radicais livres de oxigénio."""

A decisdo ou o timing da realizacdo da cirurgia € controverso. A literatura descreve o
tratamento médico e reverséo do processo, mas com mau progndstico.5* As indicagdes recentes
aconselham apenas cirurgia em caso de obstrugao total ou subsisténcia dos calculos durante 2
a 3 semanas, contudo devem ser ponderadas as complicagbes possiveis, como a pancreatite
que neste caso ja subsiste e as possiveis complicagbes, como rutura do ducto colédoco com
extravasamento da bilis e consequente peritonite biliar. 243 Inicialmente optou-se pelo tratamento
meédico e conservador, devido a possivel resolugdo espontanea, descrita nas primeiras 24-48h
da EHBO indutora de pancreatite, contudo o progressivo agravamento do quadro clinico
(prostragao), conduziu a decisdo de tratamento cirdrgico. Técnicas cirdrgicas como
colecistoenterostomia, colocagcdo de protese extensivel coledocal, colocagao de tubo de
colecistotomia, coledocotomia ou esfincterectomia eram opgdes. A ponderacao de dois fatores
importantes como a instabilidade do paciente e o risco anestésico associado é crucial na deciséo.
As consequéncias patofisiolégicas da EHBO sé&o particularmente importantes em pacientes
cirargicos e incluem hipotensao, diminuicdo da contratibilidade do miocardio, IRA, coagulopatias,
hemorragia Gl e resolugao tardia da EHBO. A patofisiologia subjacente ainda permanece por
esclarecer, mas pensa-se que a auséncia de sais biliares esteja correlacionado com
sobrecrescimento bacteriano e absorgédo de endotoxinas. Embora a endotoxémia nunca tenha
sido reportada, as elevadas taxas de morbilidade e mortalidade enunciadas permanecem
elevadas e o risco anestésico associado, como hipotensdo e falha na resposta a agentes
vasopressores, tem sido reportado, especialmente em gatos.>* O historial descrito na semana
anterior, acerca do total descontrolo dos niveis de glicemia, atingindo valores de 500 mg/dL de
glucose com a dose de 1 Ul de glargina BID, parece estar associado as progressivas mudangas
de secrecgdo e resisténcia a insulina, provocada pela crescente inflamagdo pancreatica que
acompanha frequentemente a EHBO. Este parece ser um dos casos em que é possivel assumir
a EHBO como origem da pancreatite. Devido ao facto do tratamento médico normalmente
apresentar resultados positivos na resolugao da pancreatite, ndo se colocou a hipdtese de
pancreatectomia parcial/total. A capacidade regenerativa substancial do pancreas demonstrada
num estudo efetuado em pacientes caninos, aquando de pancreactectomia parcial, parece
sugerir um maior beneficio no tratamento médico.'*%* Embora n&o hajam estudos que relacionem
extensivamente o grau de inflamacgao, induzido pela cirurgia pancreatica em animais doentes,

parece razoavel assumir que se inflinge dano em qualquer processo que o0 pancreas seja alvo.
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1354 Além disso, trata-se de uma cirurgia delicada, que resulta em IPE e DM, sendo que a
remogdo do lobo direito pancreatico pode conduzir a disrupgdo do suprimento sanguineo
duodenal.®* Estudos em Humanos demonstram que, a suplementacdo de sais biliares;
administragao de polimixina B, cimetidina, lactulose e irrigacao intestinal adequada previnem a
endotoxémia em EHBO. No entanto, a eficacia destes protocolos de tratamento ainda nao foi
testada em animais.> A rapida entrada no Hospital foi preponderante para a rapida estabilizagdo
hemodindmica e evolugéo positiva do paciente. Atualmente, o paciente encontra-se estavel,
contudo, apds um més da alta hospitalar surgiu com poliuria, polidipsia, prostrado, anorético,
revelando valores de glicemia de 480 mg/dL, tendo reiniciado a dose inicial de insulina (2 Ul de

glargina SC BID) e com bom controlo, 180-200 mg/dL de glucose e sem sinais clinicos.

Indiscri¢do alimentar em paciente canino

Relativamente a pancreatite apresentada nos trés caes, o paciente canino que deu
entrada com vomito agudo e dor abdominal severa revelou pancreatite por indiscrigcdo alimentar.
Contudo, muitos sédo os diagndsticos diferenciais de patologias do trato Gl, como intolerancia ou
alergia, IBD, linfangiectasia, obstru¢cdo gastrointestinal, devido a corpo estranho; volvo,
intussuscepgdo, gastroenterite, neoplasia, peritonite séptica.'” Patologias do trato genito-
urinario como pielonefrite, urolitiase e piometra, além de outras patologias pancreaticas, como
neoplasia e pseudoquistos sdo desordens também a excluir.'” Um estudo realizado em caes,
afirma que a indiscricado alimentar representa maior risco no desenvolvimento de pancreatite do
que a ingest&o de gorduras/proteinas por si s6 na dieta.® Quanto a gestao dietética, inicialmente
0 paciente nao foi alimentado per os, de forma a remover a causa incitante e minimizar a
estimulacao pancreatica. No dia seguinte foi fornecido alimento rico em hidratos de carbono e
com baixo teor em gordura (arroz com frango), em pequenas quantidades. No entanto, em caso
de doenca pancreatica severa € recomendado, além dos niveis baixos em gorduras, dieta com

baixo teor proteico.

Pancreatite idiopatica e tratamento anticonvulsivo em pacientes caninos

Embora se tenha atribuido pancreatite de origem idiopatica ao outro paciente canino, a
dieta caseira rica em gordura € um dos fatores provaveis. De uma forma geral, estes casos
demonstram o quéo importante é o fator dieta nos caes. Achados como hipertrigliceredémia e
hipercolesterolémia sdo achados laboratoriais frequentes em cées com pancreatite e a prépria
hiperlipidémia é capaz de induzir alteragdes nos parametros bioquimicos.> O paciente canino

com terapia anticonvulsiva ndo apresentou convulsdes apés mudanca da terapéutica.

A descrigédo e discussao de alguns casos clinicos de pancreatite pretendeu mostrar a
variabilidade da pancreatite nos animais de companhia, apresentando a maioria dos pacientes
caninos com pancreatite aguda, uma boa resposta ao tratamento sintomatico e os pacientes
felinos, maior dependéncia de terapéutica dirigida as doencas concomitantes presentes.

Apesar da constante imprevisibilidade da doenca, os proprietarios ndo devem
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considerar imediatamente a eutanasia. Ponderar e alertar quanto ao possivel curso cronico e
possiveis complicagdes de tratamento, além dos custos, podera permitir uma melhor cooperagao

do mesmo na abordagem a doenga.'3
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Capitulo 7: Conclusao

A manifestagao clinica deste processo inflamatoério, de dimensao variavel, associada a
muitissimos fatores, exige do homem, enquanto médico de pacientes veterinarios, elevada
perspicacia clinica.

A evolugéo alucinante das técnicas de imagem, nos ultimos anos, permitiu que o
pancreas passasse de um 6rgéo “escondido” a um 6rgao perfeitamente acessivel, em termos de
visualizag&o imagioldgica.*!

A histéria clinica e a observagao do paciente é fulcral, contudo aimagem e a mensuragao
dos niveis de cPLI e fPLI continuam a ser exames complementares no esclarecimento de duvidas
clinicas, n&o existindo um teste gold standard.3%43

O paciente felino, devido as suas caracteristicas préprias, comportamentais e
fisiolégicas, comunica num cédigo que nem sempre sabemos traduzir, mas que, inevitavelmente,
ensina-nos a ver com espirito critico, perceber e ndo apenas a olhar para a histéria clinica do
paciente. A independéncia inerente a espécie felina assemelha-se ao seu diagndstico, o que
nem sempre é facil, porque necessita de um dono enquanto cuidador perspicaz, mas a minima
distragéo evade-se facilmente, tal como a pancreatite na presenga de doengas concomitantes.

Futuramente esperamos assistir ao investimento tecnoldgico e cientifico, no sentido da
precocidade do diagndstico de pancreatite, onde a imagem tera certamente o seu papel
preponderante; que o desafio na identificagéo de situagbes de elevada gravidade seja superado
com sucesso e que o termo precocidade seja frequente e sindnimo de melhor prognostico.
Ficando a par, também, o aperfeicoamento das técnicas de intervengéo, idealizando que
cirurgias onerosas e debilitantes sejam uma pratica cada vez menos frequente e de ultimo
recurso.3%41

Em suma, idealizamos atingir o cosmos da pancreatite, isto €, a interligagéo e adaptagéo
do conhecimento passado, presente e futuro, de forma a desmistificar esta doenga até ha pouco

desvalorizada, proporcionando cuidados de satide adequados ao paciente pancreatico.3% 142
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