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RESUMO

A pancreatite é a principal doenca do pancreas exdcrino em cées, porém ndo ha
estimativas confiaveis quanto a sua prevaléncia nessa espécie. A pancreatite pode ser uma
doenca auto-limitante, ou induzir severas complicacdes, que podem levar a morte do animal.
As formas histoldgicas conhecidas sdo a pancreatite aguda e a pancreatite crdnica, com
fibrose tecidual. Complicagcbes da pancreatite aguda incluem coagulagdo intravascular
disseminada, insuficiéncia renal e sepse, ja& complicacBes cronicas incluem insuficiéncia
pancreatica. O diagnostico presuntivo pode ser dado com base na apresentacdo clinica, perfis
hematoldgico e bioquimico, marcadores pancreaticos especificos, urinalise e imagem, porém
a biopsia pancreatica € a Unica ferramenta de diagndstico definitivo da pancreatite. A terapia é
distinta para cada apresentacdo clinica e o prognostico € muito variavel, dependendo da
apresentacdo e resposta do paciente ao tratamento. Esse estudo objetiva realizar uma revisao
sobre a pancreatite em cdes, com as formas de apresentacdo, meétodos diagndsticos e

tratamentos disponiveis atualmente.

Palavras-chave: pancreas, doenca pancreatica, caninos.



ABSTRACT

Pancreatitis is the major disease of the exocrine pancreas in dogs, but the is no reliable
estimates regarding its prevalence in this species. Pancreatitis can be a self-limiting disease, or
induce severe complications, which can lead the animal to death. Recognized histologic forms
include acute pancreatitis and chronic pancreatitis with fibrosis tissue. Complications of acute
pancreatitis include disseminated intravascular coagulation, renal failure and sepsis, chronic
complications include exocrine pancreatic insufficiency and diabetes mellitus. Presumptive
diagnosis can be given based on clinical presentation, hematological and biochemical profiles,
pancreatic specific markers, urinalysis and imaging, but liver biopsy is the only diagnostic
tool that can substantiate a definitive diagnosis of pancreatitis. The therapy is different for
each clinical presentation and prognosis is very variable, depending on the presentation and
response to treatment. This study was designed to conduct an update of pancreatitis in dogs,

with the forms of presentation, diagnostic methods and treatments available today.

Key words: pancreas, pancreatic disease, canines
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1 INTRODUCAO

A principal funcdo do pancreas é secretar enzimas digestivas e outras substancias que
facilitam a absorcdo de nutrientes da dieta e determinadas vitaminas e minerais, além de
horménios que regulam o metabolismo, como insulina e glucagon. (BUNCH, 2006). A
pancreatite € definida como a inflamacg&o do péancreas e € causada pela elaboracao erronea de
enzimas digestivas ativadas, o que resulta em leséo tecidual, na maioria dos cées o quadro ndo
¢ associado a presenca de bactérias (SIMPSON, 2003; MANSFIELD, 2003, WILLIANS,
2005). E a principal doenca do pancreas exdcrino em cées, porém ndo ha pesquisas que
demonstrem a real incidéncia dessa afecgédo, estima-se que 90% dos casos de pancreatite
permanecam sem diagnostico (STEINER, 2003; WATSON et al., 2007)

A pancreatite aguda é uma doenca comum em caes, que pode ser fatal se ndo for
tratada de maneira correta (MANSFIELD et al., 2003), é uma doenca que ocorre de forma
abrupta, com pouca ou nenhuma alteracdo patolégica permanente (TILLEY; SMITH JR,
2008). As complicacOes relacionadas a pancreatite aguda incluem coagulacdo intravascular
disseminada (CID), faléncia renal, arritmias cardiacas, sepse, choque, peritonite, entre outros
(SHERDING et al., 2003). Ja a pancreatite cronica é uma doenca inflamatdria continua e
insidiosa, que provoca alteracGes pancreaticas irreversiveis (TILLEY; SMITH JR, 2008). De
maneira geral, a pancreatite crénica é considerada uma doenga incomum em cées, entretanto
Watson et al. (2007) considera que a prevaléncia dessa doenca provavelmente € subestimada,
principalmente devido aos sinais leves e inespecificos. A pancreatite cronica grave pode levar
ao desenvolvimento de diabetes melito e insuficiéncia pancreatica exdcrina.

O diagnostico clinico é dificil, devido aos sinais clinicos inespecificos. Exames
laboratoriais, como mensuracdo de atividade sérica de amilase e lipase, além de exames de
imagem ajudam a direcionar o diagnostico, mas este somente sera conclusivo com exame
histopatologico por biopsia pancreatica (STEINER, 2003; RUAUX, 2003). Em relagéo ao
tratamento, cada paciente deve ser tratado de maneira individual, dependente da forma de
apresentacdo da doenga e complicagdes associadas (SIMPSON, 2003).

O prognostico para cdes com pancreatite € variavel, depende da extensdo da doenca,
do estado geral do paciente e resposta ao tratamento, entre outros fatores (BUNCH, 2006;
MANSFIELD et al., 2003). A maioria dos animais com pancreatite aguda se recupera, em
animais com a doenga cronica, geralmente o diagndstico se d& em fase extremamente

avancada da afecgdo, quando grande parte do 6rgdo ja estd acometida, ainda assim, em muitos
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casos € possivel manter os animais com qualidade de vida mediante tratamento adequado
(SHERDING et al., 2003).
Sendo assim, este estudo faz uma revisdo atualizada sobre formas de apresentacéo,

diagnostico e prognostico da pancreatite em cdes ja descritas na literatura.
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2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Anatomia e Fisiologia do Pancreas

Em cées, 0 pancreas € composto por um lobo direito, um lobo esquerdo e uma porcéao
central, que é chamada de corpo do pancreas e faz a unido dos dois lobos. O tecido
pancreatico é lobulado, uma grande parte do 6rgdo esta localizada imediatamente adjacente a
porcdo cranial do duodeno. O lobo direito segue o duodeno descendendo pelo mesoduodeno,
podendo se estender até o ceco. O lobo esquerdo é adjacente a porcao pilérica do estdbmago, e
é intimamente ligado ao figado, colon transverso e ocasionalmente rim esquerdo e baco
(CULLEN; MACLACHLAN, 2001). As secrecdes digestivas entram no duodeno atraves de
um dos dois ductos pancreaticos, esses dutos podem se comunicar dentro da glandula ou
cruzar-se entre si, quando os dois ndo se comunicam, o ducto pancreético drena o lobo direito,
e 0 ducto pancreatico acessorio drena o lobo esquerdo. Em cées, o ducto pancreatico acessorio
representa 0 maior ducto pancreatico excretor, ele se abre no interior do duodeno na papila
duodenal menor, enquanto que o ducto pancreatico geralmente entra no duodeno através da
papila duodenal maior, de modo adjacente ao ducto biliar comum (Figura 1) (FOSSUM,
2005)

Papila Duodenal Maior

Ducto Pancreatico

Papila Duodenal Menor

Ducto Pancreatico
Acessorio

Lobo Esquerdo do
Péancreas
Corpo do Pancreas

Lobo Direito do Pancreas

Figura 1- Anatomia do pancreas e sistema de ductos pancreaticos.
(Fonte: CORNELL; FISCHER, 2003)
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O péncreas contém tecido enddcrino e exdcrino, a por¢do exdcrina compde a maior
parte do 6rgdo, e a porcdo endocrina é composta pelas ilhotas de Langerhans. A por¢do
exocrina do pancreas apresenta-se como uma glandula acinosa composta, 0 estroma
pancreatico consiste em distintos e numerosos I6bulos separados através de septos de tecido
conjuntivo, que se entendem pelo parénquima a partir da cépsula (JUNQUEIRA,;
CARNEIRO, 1995). Microscopicamente, cada l6bulo pancreédtico é composto de células
acinares que sintetizam as enzimas digestivas e células que compdem o sistema de dutos
intralobulares (CULLEN; MACLACHLAN, 2001). As ilhotas de Langerhans se apresentam
sob a forma de aglomerados arredondados de células, imersos no tecido pancreatico exdcrino.
As células que compdem a maior parte da ilhota sdo células B, que sdo responsaveis pela
secrecdo de insulina, além disso, existem em menor nudmero as células a, secretoras de
glucagon. Menos frequentes estdo as células D (produtoras de somatostatina) e as células F
(produtoras de um horménio denominado polipeptideo pancreético) (CAPEN, 2001).

Dentre as fungbes do pancreas exocrino, encontram-se a producdo e secrecdo de
enzimas digestivas, secrecdo de bicarbonato, que atua na neutralizacdo do acido gastrico e
producdo de fatores que facilitam a absorcao de cobalamina, zinco e colipase C, essas por sua
vez promovem a acdo da lipase, além disso, a secrecdo pancreatica inibe a proliferacdo
bacteriana no duodeno (CORNELL; FISCHER, 2003). As principais enzimas digestivas estdo
presentes nas células acinares pancredticas sob a forma de zimogénios, que sdo formas
inativas, esse mecanismo previne a auto-digestdo do tecido pancreatico. Ao serem liberadas
no lumen intestinal, as pré-enzimas sofrem clivagem dos peptideos pela enzima enteroquinase
(ou enteropeptidase) sobre o tripsinogénio, que se transforma em tripsina, essa por sua vez
atua sobre os demais zimogénios, ativando-o0s. A ativacédo do tripsinogénio libera peptideo de
ativacdo do tripsinogénio, mais conhecido pela sigla em inglés TAP (MANSFIELD, 2003). A
separagdo fisica por armazenamento de zimogénios em granulos envoltos por membrana
dentro das células acinares, associada a distancia entre os locais de liberacdo da enteroquinase
e zimogénios, impede a ativagdo prematura. A presenca de inibidores enzimaticos no pancreas
(inibidor da secrecdo da tripsina pancreatica, aj-antitripsina) e na circulagdo (a-antitripsina e

ap-macroglobulinas) também atuam na inibi¢do dessa ativagdo (BUNCH, 2006).
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2.2 Doencas Pancreéticas

As doencas pancreaticas se dividem em endocrinas e exocrinas, de acordo com a
porcdo do 6rgdo atingida. Entre as exdcrinas estdo pancreatite aguda, pancreatite cronica,
insuficiéncia pancredtica exocrina e neoplasia pancreédtica exocrina. Entre a doencas
enddcrinas estdo a diabetes melito, o insulinoma, que é a neoplasia das células  pancreaticas
e a neoplasia secretora de gastrina, chamada de gastrinoma (BUNCH, 2006; NELSON, 2006).

2.3 Pancreatite em Caes

2.3.1 Etiologia

Em muitos casos de pancreatite ndo se consegue estabelecer um diagndstico etioldgico
confidvel, diversas vezes a pancreatite em cdes é classificada como idiopética, ou seja, de
etiologia desconhecida. Diversos fatores sao apontados como etiolégicos ou predisponentes
para a ocorréncia de pancreatite em cdes, é provavel que mais de um fator esteja envolvido.
Sao exemplos desses fatores os seguintes (BUNCH, 2006; SHERDING et al.,2003):

— obesidade e consumo de dieta rica em gorduras;

— hiperlipoproteinemia, que pode ser resultado de consumo recente de refeicdo
gordurosa, diabetes melito, hipotireoidismo ou a hiperlipoproteinemia idiopética
do Schnauzer miniatura;

— isquemia pancreéatica que pode ocorrer por hipovolemia, trombose, estase local da
microvasculatura pancreatica, vasoconstri¢cdo induzida por aminas vasoativas ou
ainda associada a CID;

— terapia com corticoesteroides ou hiperadrenocorticismo;

— refluxo do conteddo duodenal (bile, enzimas ativadas, bactérias) no duto
pancreatico;

— hipercalcemia, quando o calcio sérico total excede 15 mg/dL, que pode ocorrer em
animais com hipercalcemia de malignidade, hiperparatireoidismo ou intoxicacao
com vitamina D;

— neoplasias pancreaticas;

— traumatismo ou cirurgia abdominal;

— infeccéo ascendente por bactérias intestinais;
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— diversos farmacos sdo apontados, tais como L-asperaginase, azatioprina,

quimioterapicos e organofosforados;

— obstrucdo do duto pancreatico que pode ser resultado de duodenite, edema,

espasmo, calculos, neoplasia, metaplasia ou migracao parasitaria aberrante.

Em um estudo com 221 cées diabéticos, considerando animais com doenga regulada e
ndo regulada, 13% apresentavam pancreatite associada, o percentual de cées com
hiperadrenocorticismo e infeccdo do trato urinario inferior era de 23% e 21%,
respectivamente (HESS et al., 2000). Ja em outro estudo, com 127 cdes com diabetes
cetoaciddtica, a doenga concomitante mais comum foi a pancreatite, com 41% dos cées
apresentando as duas afec¢fes (HUME, et al, 2006). A hipercolesterolemia associada a
diabetes melito pode aumentar o risco de pancreatite (HESS, 2010).

Em relacdo a farmacos que levam ao desenvolvimento de pancreatite em cdes,
diversos autores ja descreveram casos de animais que desenvolveram pancreatite devido a
administracdo de diferentes farmacos. Kook et al. (2009) descreveu um caso de pancreatite
aguda em um Yorkshire terrier induzida pela administracdo de clomipramina, um
antidepressivo triciclico utilizado em cdes para tratar distdrbios comportamentais, nesse caso
0 animal apresentava ansiedade da separacdo. Caes que apresentam epilepsia e sdo tratados
com anticonvulsivantes podem ter o risco aumentado de desenvolver pancreatite. Em um
estudo retrospectivo com cées em tratamento continuo para epilepsia, mostrou que 10% de
um grupo de cdes sendo tratados com a associacdo de fenobarbital e brometo de potassio
desenvolveram provavel pancreatite, enquanto 0,3% de um grupo que recebia tratamento
apenas com fenobarbital desenvolveram provavel pancreatite (GASKIL; CRIBB, 2000).

Mohr et al (2000) reconheceu a pancreatite como um fator complicador em cédes com
babesiose, ocorrendo secundariamente a esta. Mikszewski et al (2003) descreveu o caso de
um cdo com diagnostico de anemia hemolitica devido a intoxicacdo por zinco, que
secundariamente desenvolveu pancreatite aguda. O mecanismo da associacdo entre altos
niveis de zinco e o desenvolvimento da pancreatite ndo é totalmente conhecido, mas sabe-se
gue o zinco é eliminado via suco pancreatico, dessa maneira 0 excesso de zinco acumulado
pode levar a danos nas celulas pancreaticas e causar a liberacdo de enzimas pancreéaticas
ativas, dando inicio ao quadro de pancreatite aguda, além disso, é possivel que isquemia e
hipdxia, devido a anemia hemolitica induzida pelo excesso de zinco também sejam fatores

que contribuiram para o desenvolvimento da doenca nesse caso.
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2.3.2 Incidéncia e Prevaléncia

Em relacdo a predisposicdo dos animais em desenvolver pancreatite, hd enorme
divergéncia entre autores. Segundo Bunch (2006) a pancreatite aguda ocorre tipicamente em
caes de meia idade a idosos, de racas Terrier ou de caga, ndo ha predilecdo sexual, animais
castrados sdo predispostos, a maioria dos animais acometidos por pancreatite idiopatica sdo
obesos. Sherding et al. (2003) cita como ragas predispostas a doenca, Schnauzer miniatura,
Poodle miniatura e Cocker spaniel, com predominancia do sexo feminino. O mesmo autor cita
que a pancreatite aguda é mais comum em cées de meia idade a idosos, com idade média de
seis anos e meio.

Um estudo em cdes, baseado em achados de necropsia, mostrou que entre 9342
amostras pancredticas de diferentes doadores analisados, 1,5% mostraram lesGes pancreaticas
significativas (STEINER, 2003). Em um estudo sobre a prevaléncia e distribuigdo racial de
pancreatite crénica em cdes, através da realizacdo de necropsia e exame histopatoldgico do
pancreas em 200 cées, escolhidos de forma aleatdria, a analise estatistica mostrou risco
relativo aumentado para o desenvolvimento de pancreatite cronica em Cavalier king charles
spaniel, Collies e Boxers. Nesse mesmo estudo, a prevaléncia de pancreatite foi de 34%,
excluindo-se os animais cujas amostras estavam severamente autolisadas, impossibilitando o
diagndstico histopatolégico. De qualquer maneira, a exemplo de estudos semelhantes em
humanos, o0 autor sugere gque essas amostras autolisadas possam ser provenientes de animais
gue apresentavam pancreatite, o que pode ter acelerado o processo de decomposicdo do
pancreas. Nesse estudo, entre 0s animais que apresentaram pancreatite confirmada pelo exame
histopatoldgico, a maior parte era fémeas e animais acima do peso, mas estatisticamente, o
risco relativo desses fatores ndo se apresentou elevado (WATSON et al., 2007). Mais estudos

s80 necessarios para revelar a real prevaléncia da pancreatite em cées.

2.3.3 Patogénese

A ativacdo do tripsinogénio em tripsina dentro das células pancreaticas acinares é o
evento que inicia o desenvolvimento da pancreatite (MANSFIELD, 2003). Diversos modelos
de inducdo experimental de pancreatite em cées ja foram descritos. Entre os modelos que
geram doenga clinica mais similar aquela apresentada com cées que apresentaram a doenca de
ocorréncia natural, por uma razdo indeterminada, os grénulos de zimogénio se fundem aos

lissosomos que contém proteases e ativam o tripsinogénio. A tripsina faz com que outras
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enzimas sejam ativadas, causando aumento da permeabilidade pancreética, lesGes
pancredticas diretas e inicio da cascata de aminas vasoativas. Alguns autores apontam a
fosfolipase A como uma das enzimas mais importantes no dano tecidual (MAYER, 1998;
BUNCH, 2006).

Diversos efeitos sistémicos sdo comumente associados & pancreatite grave, como
necrose hepatocelular, edema pulmonar, degeneracdo tubular renal, hipotensé&o,
cardiomiopatia, CID (BUNCH, 2006). Segundo Sherding et al. (2003), quando ja iniciada, a
amplificacdo e a progressdo da pancreatite envolvem diversos fatores, que contribuem para a
patogénese da doenca e podem interferir na gravidade do quadro clinico do animal. Esses
fatores estdo descritos na Tabela 1.

Tabela 1 — Fatores envolvidos na patogénese da pancreatite.

Fator Papel Proposto na Patogénese da Doenca

Enzimas Pancreaticas

Tripsina Perpetua os danos proteoliticos no tecido pancreatico
(autodigestdo)
Perpetua a ativacdo de mais tripsina e outras proteases
Consumo de inibidores proteasicos plasmaticos
Coagulacéo/fibrindlise (CID)
Ativa o sistema cininico e liberacdo de histamina a partir
de mastocitos, contribuindo para edema e hemorragia.
Fosfolipase A Danos na membrana celular (necrose, edema pulmonar
néo cardiogénico)
Liberacdo de toxinas (fator depressivo miocardico, por

exemplo)

Elastase Dano vascular (progressdo da pancreatite edematosa
para hemorragica)

Quimiotripsina Ativacédo da xantino-oxidase (geracdo de radicais livres
derivados do oxigénio)

Lipase Necrose gordurosa local (peritonite, hipocalcemia)

Mediadores Inflamatérios

Radicais livres derivados do  Dano tecidual por destruicdo das membranas celulares
oxigénio pela peroxidacdo de lipidios da membrana
Lesdo de células endoteliais (edema e hemorragia
pancreaticas, CID)
Sistema de calicreina-cinina Vasodilatagéo, hipotensdo e choque
Complemento Inflamacé&o local e agregacgdo de leucdcitos, peritonite

Coagulacao/Fibrinolise CID
Trombose dos vasos sanguineos pancreaticos
Necrose pancreatica isquémica

(Fonte: SHERDING et al., 2003)
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2.3.4 Classificagéo

Em relacdo a apresentacdo clinica, a pancreatite pode ser dividida em aguda e cronica,
A pancreatite aguda € caracterizada por um inicio agudo, sendo que 0s episodios podem
reicidivar. A pancreatite aguda leve é autolimitante, sem comprometimento vascular nem
insuficiéncia ou complica¢do multissistémica, a recuperacao € descomplicada. J& a pancreatite
aguda intensa é autoperpetuante (progressiva), com comprometimento vascular, complicacdes
intensas e insuficiéncia multissistémica. A pancreatite crénica pode ser continua e latente ou
recorrente e episddica, a doenga pode ser leve, com danos morfolégicos minimos e auséncia
de complicagfes, ou intensa, que ocorre destruicdo irreversivel e progressiva do 6rgdo, no
estadgio final da doenca podem ocorrer complicacBes devido a insuficiéncia pancreéatica
(SHERDING et al., 2003; WATSON, 2003).

Chan (2006) relatou um caso de pancreatite intermitente em um céo de dois anos, de
raca mista com Chihuahua, esse animal apresentou diversos episodios de pancreatite, sendo
que os intervalos entre os episodios foram distintos, em dois desses episodios foi possivel
identificar a causa da recorréncia da doenca, que foi a alimentacdo com grande quantidade de
gordura e proteina. Durante um periodo de dois anos, no qual o animal se alimentou
exclusivamente de racdo terapéutica gastrointestinal, ndo apresentou episddios que sugerissem

o0 desenvolvimento de uma crise de pancreatite.

2.4 Diagnostico

O diagnostico de pancreatite em cdes consiste num grande desafio para os clinicos. O
diagndstico para a doenca aguda ou cronica pode ser dado com base no histérico do animal,
exame fisico, no qual podem ser contatados sinais relacionados a doenga, porém eles ndo séo
especificos. A abordagem diagnostica basica consiste em exames laboratoriais (hemograma,
perfil bioquimico sérico, urinalise), exames de imagem (radiografias e ultrassonografia
abdominal). Porém, o diagnostico definitivo é histopatoldgico, obtido através de uma bidpsia
pancredtica. Uma ampla avaliagdo é necessaria, pois 0s aspectos clinicos da pancreatite em
cdes sdo indistinguiveis daqueles de outros disturbios intestinais e extra-intestinais (BUNCH,
2006; RUAUX, 2003; STEINER, 2003; SHERDING, 2003). A seguir as formas de
diagndstico para pancreatite em cédes sdo relatadas, incluindo exame fisico, laboratoriais,

imagem, histopatoldgico e post mortem.
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2.4.1 Exame Fisico

Os sinais clinicos apresentados por animais com pancreatite sdo variaveis, e dependem
da gravidade da doenca (STEINER, 2003).

Em animais com pancreatite aguda, o sinal mais consistente é o vomito, os animais
podem apresentar ainda anorexia, desidratagdo, depressdo, dor abdominal, que varia de leve a
intensa e se manifesta de varias formas como inquietacdo, dispnéia, tremores, distenséo
abdominal, posicdo de reza ou prece (Figura 2) e dor a palpagdo. Pode ocorre ainda diarréia,
febre e fraqueza. Casos graves de pancreatite aguda podem apresentar diversas complicacdes,
que se devem principalmente aos fatores envolvidos na patogénese da doenca. Os animais
podem apresentar ainda ictericia, que se deve a colestase intra-hepatica, necrose hepatocelular
ou obstrucdo biliar, choque, colapso, hipotermia, sinais de CID como sangramentos e
petéquias, arritmias cardiacas e desconforto respiratério (BUNCH, 2006; SHERDING et al.
2003, TILLEY; SMITH JR, 2008).

Figura 2 — C&o com evidéncia de dor abdominal cranial e assumindo

posicao de reza ou prece.
(Fonte: BUNCH, 2006)

De acordo com Steiner (2003), vémito e dor abdominal sdo os sinais clinicos chave
em cdes com pancreatite, todo animal atendido que apresente esses dois sinais associados,
deve ser cuidadosamente avaliado para investigar a possivel presenca de pancreatite aguda.
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Em um estudo retrospectivo com 70 animais que apresentaram quadro clinico de pancreatite
aguda fatal, no histérico clinico dos mesmos, 91% dos animais apresentaram anorexia, 90%
vomito, 79% fraqueza e 33% diarréia, outros sinais eram polidria e polidipsia, sinais
neuroldgicos, melena, perda de peso, hematoemese e hematoguezia. No mesmo estudo, no
momento do exame fisico, 97% dos animais estavam desidratados, 26% ictéricos, 32% com
febre, 58% exibiam sinais de dor abdominal e 43% se apresentavam acima do peso ou obesos
(HESS, 1998).

Lopez et al. (1995) relatou o caso clinico de um animal que apresentou sindrome de
angustia respiratéria aguda (SARA) como complicacdo de um quadro de pancreatite
necrosante. SARA é caracterizada por uma faléncia respiratoria aguda, acompanhada de baixa
oxigenacdo sanguinea, aumento do tono vagal vasomotor e edema pulmonar grave, que causa
a morte de aproximadamente 50% dos animais afetados. Essa sindrome é bem documentada
em humanos, mas em cées existem poucos relatos sobre a condi¢do. Sabe-se que a doenca
pode ser resultante de lesdo em algum 6érgdo distante, dano direto ao pulmdo ou doenca
sistémica grave. Em humanos, essa sindrome ja foi associada com septicemia, trauma
maultiplo, aspiracdo de conteudo gastrico, queimadura extensa e pancreatite (RINALDO;
ROGERS, 1982).

Na Tabela 2 estdo apresentados os sinais clinicos e achados que podem estar
presentes no exame fisico, de acordo com a gravidade da apresentacdo clinica.



Tabela 2 — Sinais clinicos presentes e achados do exame fisico em cées com pancreatite

aguda.

Pancreatite Discreta

Pancreatite Moderada a Grave

Sinais clinicos comuns

Depressdo, anorexia, nausea (ptialismo,
lambedura dos 1abios)

\VVomitos

Comportamento indicativo de dor
abdominal (posicéo de reza ou prece)

Depresséo, anorexia

Vomitos (possivelmente hematoemese)
Comportamento indicativo de dor
abdominal (posicéo de reza ou prece)

Outros sinais clinicos

Diarréia (de intestino delgado ou grosso)

Melena/Hematoquezia
Ictericia

Districdo respiratéria
Choque

Achados comuns no exame fisico

Dor abdominal localizada no quadrante
cranial direito

Febre

Desidratacao

Dor abdominal localizada no quadrante
cranial direito ou generalizada

Febre ou hipotermia

Desidratagéo

23

Membranas mucosas hiperémicas
Taquicardia, taquipnéia

Outros achados no exame fisico

Ictericia

Efusao abdominal

Efeito compressivo na regido do pancreas
Petéquias ou equimoses

Arritmia cardiaca

Glossite, esfacelo lingual

Fraqueza

(Fonte: BUNCH, 2006)

Reconhecer os sinais clinicos de pancreatite cronica € ainda mais desafiador do que os
de pancreatite aguda, isso porque os sinais sdo sutis e a alteracdo do tecido pancreatico €
progressiva, geralmente s6 sdo demonstrados sinais clinicos importantes quando grande
porcdo do Orgdo ja foi atingido, e ainda assim, muitas vezes o clinico ndo consegue associar
alguns desses sinais a pancreatite crénica (WATSON et al., 2007). H& caréncia de relatos
envolvendo a pancreatite cronica em cées, as informacbes publicadas sdo geralmente
provenientes de estudos experimentais ou casos isolados. Animais em estagio extremamente
avancado de pancreatite cronica, quando mais de 85% do 6rgdo estd comprometido,
apresentam sinais clinicos de diabetes melito (DM) e insuficiéncia pancreatica exocrina (IPE)
(BUNCH, 2006).

Sinais precoces de DM incluem polidria, polidipsia, polifagia, perda de peso, mais
tardiamente as animais podem apresentar anorexia, letargia, depressdo e vomito. Animais

também podem apresentar cegueira subita, resultante da formacdo de catarata (NELSON,
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2006; TILLEY; SMITH JR, 2008). Entre os sinais de IPE estdo perda de peso, associada a
apetite normal ou aumentado, as fezes podem apresentar caracteristicas normais, ou estar
amolecidas e volumosas ou ainda aquosas, além da presenca ou ndo de esteatorréia. O animal
pode apresentar pica e coprofagia, flatuléncia e borborigmos. Pacientes com IPE geralmente
se apresentam magros, com pelagem de méa qualidade (BUNCH, 2006; TILLEY; SMITH JR,
2008).

2.4.2 Exames complementares

2.4.2.1 Exames Laboratoriais

Por apresentarem sinais clinicos inespecificos, pacientes com suspeita de pancreatite
devem ser avaliados cuidadosamente através de exames laboratoriais. Perfil hematol6gico
completo se faz necessario, assim como urindlise e os testes de bioquimica sanguinea. O
resultado desses exames serve tanto para direcionar o diagndstico em caso de pancreatite
como para excluir diagnosticos diferenciais possiveis em animais com apresentacdo clinica
similar a de pacientes com pancreatite. A utilizacdo dos exames laboratoriais também é
importante para avaliar a evolugdo do paciente durante o tratamento. Atualmente novas
modalidades de testes laboratoriais, tais como a dosagem do peptideo de ativacdo do
tripsinogénio (TAP), imunorreatividade sérica da tripsina e tripsinogénio (TLI) entre outros,
estdo sendo utilizadas para ajudar no diagnostico de pancreatite, porém muitas delas ainda ndo
estdo disponiveis ao clinico. E dificil encontrar um teste minimamente invasivo sensivel e
especifico para a pancreatite canina, dessa maneira muitas vezes € necessaria a realizacdo de
diversos testes para que seja possivel chegar ao diagnéstico (BUNCH, 2006, STEINER, 2003,
RUAUX, 2003).

2.4.2.1.1 Perfil Hematologico

E comum encontrar no paciente com pancreatite hemograma evidenciando sinais de
desidratacdo (hematocrito alto) e leucocitose. Em casos mais graves, encontra-se leucocitose
intensa e desvio a esquerda de discreto a grave e presenca de neutrofilos toxicos. A menos que
0 animal se encontre num quadro de CID, as plaquetas provavelmente estardo normais. O
plasma pode estar lipémico ou ictérico (BUNCH, 2006, TILLEY; SMITH JR, 2008). Segundo

Hess (1998), em casos de pancreatite aguda fatal, os animais podem apresentar neutrofilia
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com desvio a esquerda (55%), podem estar presentes trombocitopenia (59%) e anemia (29%),
que podem ser indicadores de CID, a neutropenia € de ocorréncia rara nesses casos (3%).

Os valores de referéncia do perfil hematologico para a espécie canina sao citadas no
ANEXO A.

2.4.2.1.2 Perfil Bioguimico

O perfil bioquimico completo é essencial tanto para o diagndstico de pancreatite como
para o estabelecimento de um progndstico para o animal. A extensdo dos processos
inflamatorios pancreaticos para o figado ocorre diretamente, devido a proximidade dos dois
orgdos, e indiretamente a medida que enzimas digestivas ativadas se movem para o figado,
via vasos linfaticos comuns, por isso, € comum a observacdo de aumento da atividade sérica
de enzimas hepaticas tais como ALT e FA. Devido a liberacdo excessiva de glucagon em
relacdo a insulina pelo pancreas inflamado, até 65% dos cdes com pancreatite podem
apresentar hiperglicemia (200 a 250 mm/dL) (STEINER, 2003). Hiperlipidemia
(hipercolesterolemia com ou sem hipertrigliceridemia) é associada com pancreatite de
ocorréncia natural em cdes, entretanto ndo se sabe se a hiperlipidemia se desenvolve como
resultado da pancreatite ou se pode ser a causa da mesma. Estudos tentando esclarecer essa
relacdo ndo se mostraram conclusivos (XENOULIS; STEINER, 2010). Pode haver distlrbios
eletroliticos, resultantes da desidratacdo e episodios de vémito constantes. Hipocalcemia é
considerada secundaria ao desvio de célcio para os tecidos moles, através da alteracdo da
integridade da membrana em cédes. Azotemia pode estar presente, esse achado pode ser
resultado da desidratacdo por vomitos, falta da ingestdo de liquidos ou ao extravasamento
desses para o terceiro espago (cavidade abdominal ou espago intersticial). Pode estar
relacionado ainda a faléncia renal secundéaria a pancreatite, o que ndo é comum, mas caso
presente representa uma complicagdo muito séria da doenga (BUNCH, 2006)

As enzimas tradicionais de investigacdo da presenca de pancreatite sdo a amilase e a
lipase (RUAUX, 2003). Amilase ou a-amilase, estd presente no plasma em forma de vérias
isoenzimas (isoamilases) proveniente do pancreas, duodeno, figado e outros tecidos, ndo
sendo especifico para alteracBes no tecido pancreatico (BUSH, 2004). A atividade sérica da
amilase pode ser aumentada por condi¢cOes extrapancreaticas, e diminuidas pela administracdo
de glicocorticéides (dexametasona e prednisona), por isso a utilizacdo desta deve ser utilizada
como uma ferramenta de triagem (STEINER, 2003), uma vez que esse teste tem 57% de
especificidade e 62% de sensibilidade apenas (MANSFIELD; JONES, 2000a). Mesmo em
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animais com pancreatite aguda, a atividade sérica da amilase pode ndo estar aumentada,
possivelmente em decorréncia da coleta da amostra em fases muito avangcadas da doenca
pancreatica, por isso esses dados devem ser avaliados sempre em conjunto com a atividade
sérica da lipase (BUSH, 2004).

Acredita-se que a distribuicdo tecidual da lipase seja mais limitada, primariamente
pancreas, mas também mucosa gastrica e duodenal, a dosagem da atividade da mesma € mais
especifica para alteracdo no tecido pancreatico inflamado. (BUNCH, 2006). Ainda assim
distdrbios como gastrite e duodenite devem ser consideradas no diagnoéstico diferencial em
animais com aumento dos niveis séricos de lipase (RUAUX, 2003). O tratamento com
glicocorticéides (dexametasona, prednisona) ou manipulacdo cirdrgica podem aumentar a
atividade sérica da lipase (BUNCH, 2006). Apenas elevacbes de trés a quatro vezes em
relacdo ao valor de referéncia para a espécie deverdo ser consideradas como sugestivos de
pancreatite (STEINER, 20003). A sensibilidade desse teste é de 73% e a especificidade de
55% (MANSFIELD; JONES, 2000a). A magnitude do aumento da atividade sérica da
amilase e da lipase ndo tem relacdo com a gravidade da doenca clinica apresentada pelo
animal, nem com a mortalidade da mesma (RUAUX, 1998).

Os valores de referéncia do perfil de bioquimica sérica para a espécie canina sdo
citadas no ANEXO B.

2.4.2.1.3 Urinalise

A coleta de urina deve ser realizada antes da instituicdo da fluidoterapia (BUNCH,
2006). Pode haver aumento da densidade urinaria especifica secundéaria a desidratacdo. Em
casos severos, com insuficiéncia renal secundaria a pancreatite, a urinalise pode apresentar
densidade diminuida e presenga de células renais no sedimento urinario, indicando leséo renal
(STEINER, 2003).

2.4.2.1.4 Marcadores Alternativos para Doenca Pancreéatica

A atividade sérica da amilase e lipase sdo os marcadores bioquimicos para inflamacao
pancreatica de mais facil obtencdo, apesar disso, 0 pancreas possui uma serie de possiveis
marcadores que pode ser usados alternativamente para o diagndstico de doencas pancreéticas.
Esses marcadores alternativos vem sendo estudados por diversos autores e em alguns paises ja

sdo utilizados rotineiramente (RUAUX, 2003). O objetivo € desenvolver testes especificos,
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sensiveis e minimamente invasivos para o diagnostico de pancreatite em cdes (BUNCH,
2006).

A separacdo da amilase sérica total em isoamilases especificas de 0rgdos aumenta a
exatiddo do teste da amilase, especialmente nos 15 a 20% dos cdes com pancreatite que
apresentam valores totais normais na atividade sérica da amilase. (BUNCH, 2006).

A mensuracdo da imunorreatividade sérica da tripsina e do tripsinogénio (TLI) é um
método utilizado, mas ainda nao disponivel no Brasil. Tripsina (e tripsinogénio, seu precursor
inativo) é especifica para o tecido pancreatico. O nivel abaixo do normal é um resultado
especifico e sensivel para animais com IPE. Experimentalmente, os niveis séricos de TLI
aumentam significativamente ap6s a inducdo de pancreatite ou ligagdo do ducto pancreéatico
em cées, alguns cdes com pancreatite de ocorréncia natural também apresentaram niveis altos
de TLI sérico. Um estudo constatou a especificidade desse teste de 33% para pancreatite em
caes e sensibilidade de 65%. Esse teste é espécie-especifico. Em felinos, a utilizacdo do nivel
sérico de TLI € mais comum, principalmente pelo fato de que a pancreatite em gatos € de
mais dificil diagndstico do que em cdes, devido aos sinais clinicos inespecificos e diversas
doencas associadas. (MANSFIELD; JONES, 2000a; RUAUX, 2003, STEINER, 2003).

O TAP ¢ liberado quando o tripsinogénio é transformado em tripsina. A ativacdo da
tripsina € considerada um dos aspectos mais importantes na progressdao da pancreatite,
particularmente em casos de pancreatite severa necrozante. Durante a doenca, o tripsinogénio
é ativado prematuramente nas células pancreéticas acinares e liberado no espaco vascular, por
isso pode ser detectado nos exames laboratoriais de urina e soro sanguineo. A relacdo
TAP/creatinina urinaria tem especificidade de 100%, mas apenas 26% de sensibilidade, j& a
dosagem de TAP sérica tem uma especificidade menor, de 76%, mas a sensibilidade é maior,
de 53%. A concentragdo plasmaética e urinaria de TAP, assim como a relacdo TAP/creatinina
urinaria revelam aumento significativo em animais com pancreatite necrozante fatal, e ndo em
animais com pancreatite leve, sendo um bom indicativo de prognostico. E importante ressaltar
que os niveis séricos de TAP também aumentam em animais com doenca renal severa, dessa
maneira ndo pode ser utilizado como método de diagndstico unico (STEINER, 2003;
RUAUX, 2003; MANSFIELD; JONES, 2000a; MANSFIELD; JONES, 2000b).

A lipase produzida no pancreas € antigenicamente e estruturalmente diferente das
demais lipases presentes na circulagdo, dessa maneira, outro teste utilizado para lesdo
pancreatica € a imunorreatividade da lipase pancreatica (PLI). Também é um teste espécie
especifico, que mostrou umas sensibilidade de mais de 80% (BUNCH, 2006, STEINER,
2003).
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Atualmente, a desvantagem para o uso de rotina desses testes é o fato de serem
realizados em poucos laboratorios, portando, os resultados ndo estdo disponiveis em tempo
habil para ajudar nas decisbes imediatas (BUNCH, 2006). No Brasil esses testes ndo séo

disponiveis atualmente.

2.4.2.1.5 Outros

Quando hé efusdo abdominal, pode-se obter liquido por abdominocentese para anélise
citologica e andlise bioquimica especifica. Por ser uma peritonite quimica, os resultados da
andlise bioquimica sdo compativeis com exsudato asséptico. Atividades da amilase e lipase no
liqguido abdominal geralmente estdo mais elevadas que as séricas, entretanto isso também
ocorre em casos de inflamacdo duodenal ou perfuracdo (BUNCH, 2006).

Em casos de suspeita de CID, um perfil de coagulacdo, ou ao menos o tempo de
protrombina (TP) e tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa) devem ser obtidos. TP e
TTPa podem estar prolongados secundariamente aos efeitos anticoagulantes dos produtos de
degradacdo da fibrina (PDFs) e ao consumo de fatores de coagulacdo, especialmente
antitrombina 111, fator V111 e fibrinogénio (TILLEY; SMITH JR, 2008).

Animais com suspeita de DM deverao ser investigados para confirmar a presenca da
doenga, o animal pode apresentar aumento de ALT, AST, hipercolesteronemia e lipemia,
glicosuria e cetonuria sdo achados comuns. O animal diabético caracteristicamente tem
aumento de glicemia (glicose maior que 200mg/dL) e da frutosamina (TILLEY; SMITH JR,
2008). Provas para IPE incluem dois testes de triagem, o desafio com triglicerideos e a anélise
qualitativa fecal para a presenca de atividade de tripsina e particulas alimentares, que podem

auxiliar no diagndéstico desse quadro associado a pancreatite (BUNCH, 2006).

2.4.2.2 Diagnostico por Imagem

Por ser um 6rgao relativamente inacessivel, técnicas de imagem sdo muito importantes
na obtencdo do diagndstico de pancreatite. Os efeitos da inflamacdo aguda no pancreas, nos
orgdos proximos a ele e no peritbnio podem ser reconhecidos nos exames de imagem
(RUAUX, 2003). No caso de pancreatite crénica, em que os sinais clinicos apresentados
passam muitas vezes despercebidos até que grande parte do 6rgdo ja tenha sido acometido, 0s
exames de imagem sdo ainda mais importantes para o diagnostico precoce da doenca
(WATSON et al., 20007).
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2.4.2.2.1 Exame Radiogréfico

Né&o ha sinais patognoménicos de pancreatite. Radiografias abdominais mostram sinais
compativeis com peritonite localizada, que € a perda de definicdo na regido cranial do
abdomen. Pode haver deslocamento lateral do duodeno e alargamento do piloro duodenal, o
que prejudica o esvaziamento gastrico, essas alteracbes podem ser mais facilmente observadas
em radiografias contrastadas (Figura 3). Exames radiograficos de abdémen sdo importantes
para descartar corpo estranho intestinal, que também pode causar um quadro clinico
semelhante a pancreatite. Duodenite grave e Ulcera duodenal também podem resultar em
alteracdes radiograficas semelhantes a pancreatite. Em animais com pancreatite aguda fatal,
entre os que foram submetidos a radiografia abdominal simples, apenas 24% apresentaram
resultado compativel com pancreatite, o que demonstra a baixa sensibilidade do teste, esse
namero tende a estar superestimado, uma vez que todos animais apresentavam quadro clinico
grave, em quadros menos severos, a tendéncia € que esse resultado seja ainda menor
(BUNCH, 2006, STEINER, 2003, HESS, 1998).
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Figura 3 — Radiografia abdominal ventrodorsal
de um cdo com pancreatite aguda.
Meio de contraste no estbmago médio
e intestino delgado contornando o
trajeto do duodeno, que esta deslocado
lateralmente. O limen do duodeno
aparece irregular, que é compativel

com hipermotilidade.
(Fonte: BUNCH, 2006)

Radiografias toracicas geralmente estdo normais. Efusdo pleural pode ocorrer em
animais com quadro de pancreatite severa, em humanos a ocorréncia de efusdo pleural é
considerado um indicador de prognostico util (STEINER, 2003). Em pacientes humanos com
efuséo pleural, 84% apresentavam quadro clinico grave, ja em pacientes sem efusdo pleural,
8% apresentavam doenca grave (HELLER, 1997). N&o existem estudos semelhantes em cées.
Radiografias toracicas também podem revelar alteragdes pulmonares graves (TILLEY;
SMITH JR, 2008).
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2.4.2.2.2 Exame Ultrassonografico

A avaliacdo pancreatica deve fazer parte de qualquer avaliacdo ultrassonografica
abdominal, mesmo que ndo exista suspeita de doenca pancredtica. Alteragdes pancreaticas
também podem resultar em complicagdes afetando outros 6rgaos. Em cées, o lobo pancreético
direito é mais facilmente visualizado do que o lobo esquerdo. (HECHT; HENRY, 2007).

A ultrassonografia abdominal é a técnica de imagem preferivel para pancreatite
canina, fornecendo informacdes mais especificas sobre o tamanho, a forma e a
homogeneidade do pancreas em relacdo as radiografias abdominais. Na pancreatite aguda, o
pancreas se apresenta aumentado, irregular, hipoecogénico, o que é atribuivel a edema,
hemorragia e exsudato inflamatério. Também pode haver dilatacdo de ductos biliares. A
regido que circunda o 6Orgdo comumente se apresenta hiperecogénica, 0 que indica
degeneracdo gordurosa peripancredtica, necrose de gordura e efusdo abdominal focal. Em
cdes com pancreatite grave, a sensibilidade do exame ultrassonografico foi de 68% (BUNCH,
2006; HECHT; HENRY, 2007, HESS, 1998).

Na pancreatite crénica a ultrassonografia abdominal pode demonstrar um Orgéao
diminuido de tamanho, com ecogenicidade mista do parénquima, ecotextura nodular, pode
haver ainda sombra acustica devido a mineralizacdo e cicatrizacdo, e dilatacdo irregular dos
dutos pancreaticos. N&o ha estudos sobre a acuracia desse método no diagnéstico de
pancreatite crénica (HECHT; HENRY, 2007).

Pode ocorrer ainda o achado de uma estrutura homogénea mais discreta, com
densidade de liquido, que pode ser um abscesso ou pseudocisto, ambos sdo considerados
complicagdes da pancreatite grave (BUNCH, 2006). Abscessos pancreaticos sao constituidos
de secrecdo purulenta e tecido necrotico, podem estar localizados apenas no parénquima
pancreatico ou se estenderem para o tecido adjacente (CORNELL; FISCHER, 2003). Em
medicina veterinaria, a maioria dos abscessos pancreaticos sdo estéreis. O progndstico de
animais com abscessos pancreaticos é pior do que de animais com pseudocistos (COLEMAN,;
ROBSON, 2005). Pseudocistos sdo constituidos de uma colecdo de secregdo pancreética e
debris localizados em um saco fibroso néo epitelizado (CORNELL, FISCHER, 2003).
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2.4.2.2.3 Tomografia Computadorizada

A tomografia computadorizada tem sido uma importante técnica para o diagndstico e
estabelecimento da severidade da pancreatite em humanos, tem sido descrito como o melhor
método para determinacdo da extensdo da necrose pancreatica. Na medicina veterinaria, a
utilizacdo desse método se restringe a centros especializados e grandes hospitais (RUAUX,
2003). O metodo de tomografia computadorizada contrastada permite a visibilizacdo de areas
com ma perfusdo sanguinea, o que é considerado um indicador de prognéstico em humanos
(CORNELL; FISCHER, 2003).

2.4.3 Biopsia Pancredtica

A biopsia pancreatica é vista como a ferramenta diagnostica mais definitiva para
pancreatite (STEINER, 2003). Geralmente esse método € utilizado caso os demais exames
complementares ndo sejam suficientes para chegar ao diagndstico no paciente. Porém a
indicacdo da utilizacdo desse método é controverso entre diferentes autores, devido aos riscos

associados ao procedimento (BUNCH, 2006).

2.4.3.1 Biopsia Aspirativa por Agulha Fina

A biopsia aspirativa por agulha fina (BAAF) é um método que pode auxiliar no
diagnostico de alteragcdes pancredticas, sendo elas neoplasicas ou inflamatérias. Em medicina
veterinaria esse metodo é pouco utilizado, talvez pela idéia dos médicos veterinarios que essa
manipulacdo poderia causar pancreatite secundaria. Bjorneby e Kari (2002) relatam o uso
frequente desse método, com minima incidéncia de complicacdes. O tecido pancreatico
esfolia bem, dele é possivel obter amostras representativas do Orgdo, porém ele ¢
relativamente pequeno, sendo necessario um profissional com experiéncia para efetuar a
coleta de material.

Para obtencdo da amostra sdo necessarias algumas laminas de vidro, seringas de 3 mL
e agulhas. Inicialmente deve ser realizada a inspec¢éo ultrassonografica do abdémen, a seguir,
guiado por ultrassom deve-se localizar a area a ser biopsiada. A agulha perfura o pancreas e a
seguir devem ser feitos movimentos para frente e para tras, cerca de sete vezes, mantendo

sempre a mesma dire¢cdo, a amostra deve ser imediatamente transferida para a lamina de
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vidro. O ideal é coletar amostras de trés a quatro locais com alteracdo na avaliagcdo
ultrassonografica (BJORNEBY; KARI, 2002).

Na pancreatite aguda em cdes, a BAFF geralmente ndo € necessaria, uma vez que 0
diagnostico é estabelecido com base nos sinais clinicos, clinicopatoldgicos e diagnostico por
imagem, quando se desenvolvem complica¢fes ou quando o processo inflamatério mimetiza
um processo neoplasico, a biopsia pode ser Gtil. Processos pancreaticos neoplasicos podem
obstruir os ductos pancreaticos, causando pancreatite, o que pode dificultar o diagnéstico do
primeiro. A BAFF na pancreatite aguda € caracterizada pela moderada a marcada
hipercelularidade na lamina, que contém inameros neutréfilos, intactos e degenerados,
namero varidvel de células epiteliais acinares, que podem estar isoladas ou agrupadas, e
demonstram graus variados de degeneracao e alteracGes induzidas pelo processo inflamatorio.
O fundo geralmente apresenta debris necréticos basofilicos (BJORNEBY; KARI, 2002).

Na pancreatite cronica raramente o tecido se apresenta distorcido ou multinodular, o
que poderia se confundir com uma neoplasia pancreatica. O aspirado apresenta raras células
do epitélio acinar ou ductal, podendo apresentar debris calcificados ou granulares e
fibroblastos reativos raros. A baixa celularidade se deve a proeminente fibrose que ocorre no
pancreas de animais com pancreatite crénica. (BJORNEBY'; KARI, 2002). Quando é possivel
visualizar estruturas cisticas, deve-se proceder a aspiracdo do mesmo, para realizar além do
exame citologico, o teste de cultura bacteriana, esse procedimento é considerado seguro
(CORNELL; FISCHER, 2003).

2.4.3.2 Laparotomia Exploratoria

Outros procedimentos, como laparotomia ou laparoscopia podem ser utilizados para
obter amostras de tecidos pancreéticos, esse método tem a vantagem de permitir a avaliacéo
da extensdo da lesdo pancreatica (SHERDING et al., 2003). Webb e Trott (2008) em um
estudo retrospectivo que avaliaram os dados de 31 animais com alteragfes pancreaticas
submetidos a laparoscopia exploratéria e alguns desses a biopsia pancreatica (65% dos
animais), constatou que esse método é seguro e pouco utilizado, mesmo em instituicdes que
tenham acesso facil a esse procedimento. Edema, hemorragia, aderéncias ao tecido adjacente
e placas de necrose gordurosa peripancreatica sdo facilmente identificados como marcadores
macroscopicos de inflamacgdo pancreatica (BUNCH, 2006) (Figura 4), entretanto a auséncia
de inflamacdo pancredtica através da avaliagdo macroscopica ndo pode ser provada. O

procedimento anestésico deve ser cuidadosamente avaliado, uma vez que animais com
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pancreatite podem apresentar diversas complicagdes e se mostraram um paciente cirdrgico de
risco (STEINER, 2003).

Figura 4 — Necrose de gordura peripancreatica decorrente de pancreatite

aguda
(Fonte: Setor de Patologia Veterinaria/l UFRGS)

2.4.3.3 Biopsias Cirdrgicas

E controverso que a realizagdo da biopsia incisional possa causar pancreatite. A
manipulacdo de um péncreas normal durante a cirurgia ndo causa a pancreatite, mas o
traumatismo causado pela obtencdo de uma amostra de tecido em um péancreas j& inflamado
pode exacerbar a inflamacéo existente e dificultar ainda mais a recuperacdo pés operatéria do
paciente (BUNCH, 2006).

Em alguns casos, mesmo que mdltiplas amostras do péancreas sejam coletadas, a
inflamacdo pancreética, especialmente em casos de pancreatite cronica, pode ndo ser
diagnosticada. Um estudo que realizou a avaliacdo de amostras de tecido pancreatico, obtidos
através da seccdo a cada dois centimetros de pancreas de cdes com pancreatite, metade dos
animais com pancreatite aguda e dois tercos dos animais com pancreatite cronica
evidenciavam inflamagdo pancreatica em menos de 25% das seccBes. Esse estudo sugere

ainda que a laparoscopia é inferior a laparotomia para a obtencdo de amostras de tecido
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pancreatico, porque com o uso dessa técnica € muito mais dificil avaliar a totalidade do 6rgéo
(STEINER, 2003).

Em caso de pancreatite difusa, a biopsia pancreatica geralmente € realizada na por¢édo
distal do lobo direito do pancreas, devido a distancia em relacdo aos dutos pancreaticos. A
biopsia pode ser realizada através de agulhas tipo Tru-Cut ou incisdo com lamina de bisturi,
deve-se tomar cuidado para evitar o dano aos ductos pancreaticos ou vasos sanguineos. Duas
técnicas podem ser utilizadas para a realizacdo da biopsia incisional, a técnica de fratura de
sutura e a técnica de disseccdo grosseira e ligadura. Para ambas, € necessario realizar
primeiramente a incisdo do mesoduodeno ou da porgdo profunda do omento maior, para
permitir o acesso a porcdo desejada do pancreas (CORNELL; FISCHER, 2003).

A técnica de fratura de sutura é utilizada quando se tem lesbes focais proximas a
extremidade do péancreas, essa técnica consiste em passar um fio ndo absorvivel entre os
locais de incisdo do mesoduodeno ao redor do pancreas, proximal ao tecido a ser removido. A
sutura é apertada e h4 esmagamento do tecido pancredtico e oclusdo dos dutos e vasos
associados aquela porcdo, em seguida é realizada a incisdo da porcdo pancredtica distal a

ligadura e 0 mesoduodeno é suturado com fio absorvivel (Figura 5) (FOSSUM, 2005).
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Figura 5 — Técnica de fratura de sutura: incisar o mesoduodeno
ou 0 omento e passar um material de sutura ndo
absorvivel de um lado do pancreas para o outro,
através das incisfes. Apertar o fio de sutura deixar

que ele esmague o parénquima.
(Fonte: FOSSUM, 2005)

Na técnica de disseccdo grosseira e ligadura, o tecido pancreatico a ser removido é
isolado do restante do 6rgdo por disseccdo grosseira entre os lébulos, utilizando pingas
hemostaticas de Halsted, ou suabe estéril de algoddo. Quando essa técnica é utilizada na
porcao préxima do lobo esquerdo, deve-se tomar cuidado para evitar causa danos aos vasos
pancreaticoduodenais, para evitar a necrose duodenal. Vasos e dutos associados a porcao a ser
removida sdo ligados, o tecido pancreatico excisado e o mesoduodeno € suturado (Figura 6)
(CORNELL; FISCHER, 2003).
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Figura 6 — Técnica de dissecacdo grosseira e ligadura:
identificar a lesdo a ser removida e incisar
delicadamente o mesoduodeno ou omento
subjacente a ele. Separar os l6bulos afetados
a partir do tecido anexo por meio de dissecgdo
grosseira utilizando suabes esterelizados ou
pingas Halsted. Ligar os vasos sanguineos e
0s ductos que suprem a porcao do pancreas a

ser removida.
(Fonte: FOSSUM, 2005)

2.4.4 Diagnostico post mortem

A realizacdo do exame de necropsia é importante para obter o diagnostico definitivo
de uma suspeita clinica, além de possibilitar a determinacdo dos principais locais acometidos
e estabelecer um padrdo de lesdes causadas por determinada moléstia. O diagnostico post
mortem € dado pela inspecdo de alteragdes macroscopicas e microscopicas de animais que
foram a 6bito por decorréncia de uma doenca, trauma, eutanasia ou morte natural (JONES et
al., 2000).

2.4.4.1 Alteragdes Macroscopicas

Os achados macroscopicos na pancreatite aguda incluem tumefacdo do pancreas em
caso de pancreatite edematosa, areas cinzentas amareladas de necrose pancredtica em
quantidade variada de hemorragia na pancreatite necrosante (Figura 7) (TILLEY; SMITH JR,
2008). Pode ocorrer necrose pancreatica do tecido adiposo adjancente, que pode se estender
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até a gordura mesentérica ou omental (JONES et al, 2000). Pode ocorrer aderéncia entre o
tecido pancreatico e 6rgdos adjacentes, com presenca de fibrina, além da presenca de focos de
exsudato no tecido pancreatico (LOPEZ et al., 1995), peritonite focal também pode estar
presente (JONES et al., 2000).

Figura 7 — Aspecto macroscépico de um caso de pancreatite aguda
necrotica, com necrose de gordura peripancreética e
hemorragias no parénquima do 6rgéo.

(Fonte: Setor de Patologia Veterinaria/~UFRGS)

Na pancreatite cronica, o 6rgdo pode estar com aspecto fibroso, nodular, cinzento e
atrofiado, pode também conter aderéncias nos tecidos adjacentes (Figura 8) (JONES et al,
2000, TILLEY: SMITH, JR, 2008).
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Figura 8 — Pancreas canino apresentando pancreatite crénica. Corte

transversal (A) evidenciando marcada fibrose tecidual.
(Fonte: Setor de Patologia Veterinaria/lUFRGS)

2.4.4.2 Alteracbes Microscopicas

A terminologia histopatoldgica para pancreatite em cdes nao € padronizada, o que
torna muito dificil a realizacdo de estudos comparativos entre os diferentes autores, a
padronizacdo desses critérios histologicos e investigacdo mais aprofundada dos mesmos é
necessaria. Em roedores, trés dias apos a indugdo da pancreatite, as alteracdes microscopicas
ja podem ser observadas, e incluem deposicao de fibrina e infiltrado de neutréfilos, linfocitos
e histiécitos (THOMPSON et al.,, 2009). Uma alteracdo microscopica importante na
pancreatite aguda é a necrose do parénquima, que pode envolver areas grandes ou pequenas,
as areas de necrose geralmente se iniciam nas proximidades do duto pancreético principal e
em seu orificio para o duodeno. A necrose geralmente é acompanhada de hemorragia,
trombose, edema e infiltrado neutrofilico. A reacdo inflamatdria pode se estender pela gordura
e demais tecidos peripancreéaticos. (Figura 9) (JONES et al., 2000; TILLEY; SMITH JR,
2008)
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Figura 9 — Aspecto microscopico de um caso de pancreatite aguda,
com extensa area de necrose a esquerda e infiltrado

polimorfonuclear.
(Fonte: Setor de Patologia Veterinaria/lUFRGS)

Na pancreatite aguda ndo é observado fibrose, ja a pancreatite cronica é caracterizada
por fibrose e presenca de alteracdes irreversiveis no parénquima do 6rgdo, assim como
infiltrado linfocitico ou misto, com células mononucleares e polimorfonucleares (Figura 10)
(THOMPSON et al., 2009). H& substituicdo da maioria das células exdcrinas e enddcrinas por
material fibroso, e pode haver hiperplasia epitelial dos dutos pancreaticos (JONES et al.,
2000). Watson et al. (2007), conseguiu relacionar diferentes racas de cées com lesGes
caracteristicas de pancreatite crénica, o que pode ser um indicativo da causa dessa afeccdo.
Spaniels apresentavam lesdes predominantemente intralobulares, que se estendiam entre os
diferences l6bulos pelo tecido perilobular, Boxers apresentavam lesdes parecidas, porém com
denso infiltrado linfocitico. Terriers e Collies, ao contrario, apresentavam lesdes
intralobulares com as areas interlobulares livres de alterac@es. Fibrose perilobular pode ser um
indicativo de doenca autoimune, ja alteracGes intralobulares podem indicar defeitos

enzimaéticos hereditérios e outras afeccdes.
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mononuclear com proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso
perda de estrutura acinar e observacéo dos ductos
pancreaticos, esses achados caracterizam pancreatite

cronica.
(Fonte: Setor de Patologia Veterinaria/ UFRGS)

2.5 Tratamento

O tratamento deve ser instituido o mais breve possivel, principalmente em animais
com pancreatite aguda necrética. O tratamento preferido € o médico, porém quando ha
complicacdes associadas ou ndo ha melhora do quadro clinico, pode ser necessario 0
tratamento cirdrgico (BUNCH, 2006; SHERDING et al., 2003)

A seguir estdo discutidos os tratamentos disponiveis e na Tabela 3 sdo descritos doses
e formas de administracdo de diversos farmacos empregados no tratamento da pancreatite em

caes.
2.5.1 Tratamento Médico
A pancreatite aguda deve ser considerada uma doenga potencialmente destruidora e

tratada de forma rigorosa. Os objetivos do tratamento incluem remover a possivel causa de

base, restaurar e manter o volume vascular e a perfusdo pancredtica, reduzir a secrecéo
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pancredtica, aliviar a dor, administrar complicacdes que adiam a recuperagdo completa e
fornecer suporte nutricional (BUNCH, 2006). A pancreatite aguda leve frequentemente é
autolimitante e pode se resolver espontaneamente em poucos dias, jA a pancreatite aguda
intensa ou grave é uma crise multissistémica com risco de morte, e requer terapia intensiva
(SHERDING et al., 2003).

As medidas terapéuticas mais importantes no tratamento da pancreatite incluem a
correcdo da hipovolemia através da reposicdo hidrica e a prevencdo da estimulacdo
pancreatica pela restricdo de todo consumo oral (SHERDING et al., 2003). O manejo inicial
de animais com pancreatite aguda é iniciado antes mesmo a confirmacdo do diagnéstico,
baseado na apresentacdo clinica e dados iniciais. Desidratacdo e hipovolemia, quando
presentes, devem ser corrigidas com fluidoterapia intravenosa. Ringer com lactato e solucao
fisiolégica de NaCl a 0,9% geralmente sdo as solucGes hidroeletroliticas de escolha inicial. A
quantidade de fluido deve ser calculada em um periodo de 24 horas, de maneira a
proporcionar a reidratacdo e a manutencdo e repor as perdas (SIMPSON, 2003). Durante a
fluidoterapia, é importante a mensuracdo da producdo urinaria, do hematdcrito, da
concentracdo de proteinas plasmaticas e do peso corporal para avaliar se as necessidades
liquidas estdo sendo mantidas. Em casos de pancreatite leve, a fluidoterapia pode ser feita até
por via subcutanea (BUNCH, 2006). A reposicdo de potéassio geralmente é necessaria devido
a perda do mesmo no vomito, idealmente essa reposicdo deve ser baseada nos niveis séricos
medidos, caso ndo seja possivel, utiliza-se 20 mEq de Cloreto de Potassio (KCI) a cada litro
de fluido (TILLEY; SMITH JR, 2008).

Caso a albumina sérica esteja muito abaixo do normal, pode ser necessaria a
transfusdo de plasma ou sangue completo, o que proporciona a manutencdo da
normoalbuminemia e pressdo oncotica. Isso vai potencializar a microcirculagdo pancreética,
reduzindo o edema no 6Orgao, além de prevenir edema pulmonar, derrame pleural e
insuficiéncia renal que podem ocorrer em pacientes com pancreatite aguda grave
(SHERDING et al., 2003; WILLIANS, 2005).

A prevengdo da estimulacdo pancreatica, a suspensdo do fornecimento de agua e
comida, associada a administragdo parenteral de todas as medicacfes extingue o estimulo
gastrico, que desencadeia a secrecdo pancreatica. Se possivel, deve-se impedir que o animal
veja a comida ou sinta seu cheiro, pois a visao e o odor também participam do
desencadeamento da secrecdo pancredtica. O periodo de jejum ideal para o paciente com
pancreatite pode ser de 48 a 72 horas, ou mais em casos de persisténcia de vomitos. Quando

0 vOmito tiver cessado por 24 a 48 horas, pode ser oferecida dgua por via oral, em pequenas
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quantidades, caso o animal tolere a 4gua deve-se introduzir gradualmente o alimento leve,
restrito em gorduras e proteinas, depois o fornecimento gradual de uma dieta balanceada pode
ser reassumido. Em pacientes que necessitem de restricdo prolongada do consumo oral, a
nutricdo parenteral deve ser instituida ou uma sonda géstrica, duodenal ou jejunal deve ser
cirurgicamente colocada. H& autores que recomendam a colocagdo da sonda jejunal, e ndo as
outras, uma vez que apenas essa impediria a estimulagdo pancreatica (BUNCH, 2006,
SHERDING et al., 2003, SIMPSON, 2003).

Ainda na persisténcia de emese, podem ser administrados antieméticos, tdo logo o
volume intravascular esteja normalizado (BUNCH, 2006), os mais comuns s&o
metroclopamida e clorpromazina, além disso, a administracdo de antagonistas do receptor H,
como famotidina e cimetidina é recomendada (SIMPSON, 2003), acredita-se que esses
medicamentos inibam a secrecdo pancreatica, mas ndo ha comprovacdo cientifica
(WILLIANS, 2005). Em animais que ainda apresentem episodios de vOmito mesmo com esse
tratamento, pode ser utilizado ondansetrona, um antiemético mais efetivo para o controle de
emese severa e frequente (SIMPSON, 2003).

O controle da dor é um aspecto extremamente importante no tratamento de animais
com pancreatite, diversos farmacos podem ser utilizados, tais como butorfanol, oximorfona e
morfina (BUNCH, 2006; SIMPSON, 2003). Em pacientes humanos suplementos enzimaticos
pancreaticos orais tem sido benéficos no alivio da dor, ndo ha estudos semelhantes em cées
(SHERDING et al., 2003). Em cédes que apresentem excitacdo ap0s a administracdo dos
opioides, pode ser utilizada uma baixa dose sedativa de acepramazina (SIMPSON, 2003).
Adesivos transdermicos de fentanil podem ser utilizados, pois sdo extremamente praticos e
efetivos no controle da dor, infelizmente eles n&o séo facilmente obtidos no Brasil. O fentanil
pode ser utilizado ainda em infusdo continua endovenosa, esse método propicia uma excelente
analgesia (VIANA, 2007).

As bactérias ndo desempenham um papel primério na pancreatite aguda canina, porém
0 pancreas necrotico é um bom meio de cultura para o crescimento bacteriano. A sepse é uma
complicagdo possivel da pancreatite, mas ndo ha estudos em relacdo a frequéncia dessa
ocorréncia em cdes. Antimicrobianos de amplo espectro podem ser utilizados de maneira
profilatica, tanto para prevencdo da sepse como de uma abscedacdo pancreética,
enrofloxacina, cefotaxima e trimetropim-sulfametazol alcancam boas concentracdes
pancredticas. E importante que a desidratacio seja corrigida antes de iniciar a administragio
da associagéo trimetropim-sulfametazol. Em caso de suspeita de sepse, podem ser utilizados

outros farmacos, como ampicilina, cefalotina, amicacina, gentaminicina. Caso haja evidéncia
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de doenca renal, a dose dos aminoglicosideos deve ser ajustada ou eles devem ser substituidos
por outro antimicrobiano (BUNCH, 2006, SHERDING et al., 2003, SIMPSON, 2003).

A insulina deve ser utilizada em animais que desenvolvem cetose, ou que apresentem
hiperglicemia persistente ou ainda quando a glicemia aumenta rapidamente, nesses casos deve
ser utilizada insulina regular em doses que mantenham a glicose sanguinea entre 150 e
200mg/dL. Alguns autores recomendam a utilizacdo de heparina para combater tendéncias
troboembolicas, prevenir a CID e garantir a perfusdo pancreatica (BUNCH, 2006). A dialise
peritonial pode ser utilizada para remover produtos toxicos e enzimas digestivas ativadas
acumulados na cavidade abdominal. Essa técnica é utilizada em humanos, e ja foi provado
que aumenta a sobrevida de cdes com pancreatite aguda induzida experimentalmente
(BUNCH, 2006; WILLIANS, 2005).

As possiveis complicacdes decorrentes da pancreatite aguda, tais como CID,
insuficiéncia renal aguda, arritmias cardiacas, edema pulmonar ndo-cardiogénico devem ser
tratadas clinicamente (BUNCH, 2006).

Os componentes principais no manejo de um animal com pancreatite, seja ela aguda
ou cronica, € o ajuste da dieta. O objetivo é diminuir o estimulo ao pancreas, mas ainda assim
prover niveis adequados de nutrientes a esse animal. Uma dieta com alta concentracdo de
carboidratos, como arroz, massas e batata pode ser mais indicada, isso porque os carboidratos
estimulam menos a secrecdo pancreatica do que proteinas e gorduras. Existem dietas
terapéuticas de manutencdo comerciais que sdo especificas para animais com problemas
gastrointestinais, e tem a caracteristica de apresentar baixos niveis de gordura, essas dietas
devem ser introduzidas gradualmente aos animais, mas podem ser mantidas por toda vida. A
nutricdo se mostra um componente importante da predisposi¢do individual do animal em
desenvolver pancreatite, assim como é parte integral da prevencdo da mesma (CHAN, 2006).

Em relacdo a pancreatite cronica, poucos recursos estdo disponiveis para o tratamento
dessa doenca, baseado em estudos com humanos, acredita-se que a suplementacdo com
enzimas pancreaticas alivie o desconforto abdominal. A administracdo de insulina e a
suplementacdo com enzimas pancreaticas sdo claramente indicadas para animais com
pancreatite que resultou em insuficiéncia enddcrina e exocrina, respectivamente (BUNCH,
2006).



Tabela 3 — Drogas utilizadas no tratamento da pancreatite em cées.

Drogas

Doses e Indicacdes de uso

Antieméticos

Metroclopamida
Clorpromazina

Ondansetrona

0,2-0,5mg/Kg, IM, SCou IV, TID
0,25 -0,5mg/Kg, IM ou SC, TID ou QID
0,1-0,22 mg/Kg, IV, BID ou TID

Antagonistas do receptor H,

Famotidina 0,5mg/ Kg, IM, SCou IV, BID ou TID
Cimetidina 5-10mg/Kg, IMou IV, TID ou QID
Ranitidina 1-2 mg/Kg, SCou IV, BID ou TID
Analgésicos

Butorfanol 0,055 - 0,11 mg/Kg, SC, BID ou TID
Oximorfona 0,05-0,2 mg/Kg, SCou IM,acada2a6h
Morfina 0,03-0,05 mg/Kg, SC, QID.

Fentanil 3 — 6 mcg/Kg/h em infusao continua IV
Sedativo

Acepromazina

0,05 mg/Kg, IM

Antimicrobianos

Enrofloxacina
Cefotaxima

Trimetropim-sulfametazol

2,5-5mg/Kg, IMou IV, BID
6 — 40 mg/Kg, IM ou IV, QID
15 mg/Kg, IV, BID

Ampicilina 20 mg/Kg, IM, TID
Cefalotina 20mg/Kg, 1V, TID ou QID
Amicacina 5mg/Kg, IMou IV, TID
Gentamicina 2mg/Kg, SC ou IM, TID
Outros

Insulina regular

Heparina

2 Ul/Kg, SC, QID ou conforme necessidade
50 - 75 UI/Kg, SC, BID ou TID

(Fonte: VIANA, 2007; BUNCH, 2006; SHERDING et al., 2003; SIMPSON, 2003; WILLIANS, 2005)
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2.5.2 Tratamento Cirurgico

Geralmente o tratamento médico € preferivel em relacdo ao tratamento cirurgico,
entretanto, mesmo em humanos, a terapia mais apropriada para pancreatite aguda necrosante
permanece controversa. A decisdo pela cirurgia é muito dificil, todas as opc¢des e o
prognostico devem ser discutidos com o proprietario antes do procedimento (SHERDING et
al., 2003; THOMPSON et al., 2009).

Indicacdes para cirurgia incluem falha ao responder a terapia médica apropriada, uma
vez que a laparotomia ira ajudar a confirmar o diagnostico, pela avaliagdo macroscépica e
pela possibilidade de realizagdo de uma bidpsia, presenca de massas pancreaticas, como
abscessos ou pseudocistos, evidéncia de obstrucdo biliar extra-hepatica e presenca de
pancreatite intensa e peritonite séptica. Os objetivos do procedimento sdo expor
cirurgicamente o pancreas, para determinar o tipo e extensdo da doenca, assim como remover
tecido desvitalizado, explorar completamente a cavidade abdominal quanto a evidéncia de
lesGes ou outros problemas associados, lavar a cavidade peritonial para remoc¢éao de residuos
teciduais necroticos, toxinas, enzimas e exsudato, além de providenciar a drenagem em casos
de peritonite intensa (SHERDING et al., 2003; THOMPSON et al., 2009). Os animais devem
ser avaliados quanto ao seu estado metabdlico geral antes da cirurgia, e na medida do
possivel, estabilizados. O protocolo anestésico deve ser cuidadosamente escolhido, uma vez
gue esses pacientes apresentam um risco anestésico significativo, a perfusdao deve ser mantida
excelente durante toda anestesia, para evitar lesdes isquémicas pés-cirdrgicas adicionais ao
quadro (FOSSUM, 2005).

O tratamento cirurgico é baseado nos achados macroscopicos da inspecdo abdominal,
quando necessario, ja se aproveita o procedimento para proceder a colocacdo de um tubo de
alimentacdo, sendo que a sonda por jejunostomia é a preferivel por ndo estimular a secrecéo
pancreatica (THOMPSON et al., 2009). A técnica de drenagem abdominal aberta é indicada
para animais com peritonite severa ou abscessos pancreaticos. Em pacientes com peritonite
focal como um abscesso sem peritonite difusa, pode ser utilizado um dreno. Em pacientes
com drenagem abdominal aberta ou drenos pancreéaticos, é essencial uma técnica asséptica
para realizacdo da bandagem, uma vez que uma infeccdo ascendente sera de enorme
gravidade e dificil tratamento (CORNELL; FISCHER, 2003). Outra opc¢do cirurgica para
animais com abscessos pancreaticos é a omentalizacdo do mesmo e fechamento da cavidade
peritonial. Em um estudo que comparou a drenagem abdominal aberta e omentalizagéo e

fechamento da cavidade, a segunda técnica se mostrou uma opcao viavel, o tempo médio de
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hospitalizacdo dos animais submetidos foi reduzido e a mortalidade também foi menor
quando comparada a drenagem abdominal aberta, que é a técnica mais conhecida.
(JOHNSON; MANN, 2006).

Em um estudo com 583 animais com diagndstico de pancreatite, 6,4% foram
submetidos a procedimentos cirurgicos durante o periodo de tratamento. Entre esses, foi
realizado um estudo mais aprofundado com 37 animais, desses, 0 percentual de sobrevivéncia
foi de 63,6%. Relacionando as complicacBes que esses apresentavam e o indice de
sobrevivéncia, 80,8% dos cdes com obstrucdo biliar extra-hepética, 64,3% dos cdes que
passaram por necrosectomia e 40,6% dos cdes que apresentavam abcessos hepéticos
sobreviveram. Ainda de acordo com esse estudo, 12 animais sofreram hemorragia trans ou
poOs-operatoria, trés desenvolveram DM, um desenvolveu IPE e dois desenvolveram peritonite
bacteriana ap06s o procedimento cirargico (THOMPSON et al., 2009).

Pancreaectomia total terapéutica é raramente realizada em cées, indicagcfes clinicas
para esse método sdo poucos, e incluem pancreatite intratavel, fibrose cronica severa, além de
trauma agudo. A maior dificuldade na realizacdo dessa técnica é remover o lobo direito sem
danificar o suprimento  sanguineo  compartilhado com o duodeno. A
pancreaticoduodenectomia € realizada quando nédo é possivel manter o suplemento sanguineo
ao duodeno, porém essa técnica é raramente realizada, pois é associado a altos indices de
morbidade e mortalidade. Animais que passam por excisdo total do pancreas devem receber
tratamento para DM e IPE durante o resto da vida (CORNELL, FISCHER, 2003).
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2.6 Progndstico

Chegar a um prognostico para pancreatite € uma tarefa dificil, segundo Birchard et al.
(2003), a maior parte dos pacientes se recuperam da pancreatite aguda, porém o curso clinico
da mesma pode ser prolongado e imprevisivel, logo o progndstico da doenca é reservado, ja
em animais com complicac¢des tais como CID, choque séptico, insuficiéncia renal aguda, o
prognostico € desfavoravel. A definicdo de severidade da doenca é fundamental para a
definicdo do prognostico, além de permitir a estimacdo dos gastos que o proprietario tera que
arcar e influenciar nas decisdes do médico veterinario em relacdo ao tratamento do animal
(THMPSON et al., 2009).

Ruaux e Atwell (1998) desenvolveram um meétodo para avaliar a gravidade da
pancreatite aguda, baseada em um escore de Orgdos acometidos, através de exames
laboratoriais, cinco sistemas eram avaliados: linfoide, renal, hepatico, alem do equilibro acido
basico e pancreas enddcrino, a cada sistema acometido, o animal recebia um ponto, nesse
estudo, os autores observaram que a chance do animal ir a 6bito aumentava a medida que o
escore era maior, nenhum animal com escore zero morreu e nenhum com escore maior ou
igual a quatro sobreviveu, nesse grupo estavam incluidos animais submetidos a eutanasia por
opcéo do proprietario, o que distorce um pouco os dados. Thompson et al. (2009), utilizando
esse mesmo sistema, ndo chegou ao mesmo resultado, a relagdo entre maior escore e grau de
mortalidade ndo se mostrou verdadeira nos casos avaliados por ele, indicando que esse
método pode nédo ser verdadeiro em todos animais com pancreatite.

A presenca de necrose tecidual é o fator mais importante para classificar a pancreatite
como severa, porém esse fator so pode ser avaliado se o animal é submetido a laparotomia,
laparoscopia ou tomografia computadorizada contrastada (JONES et al. 2000). Segundo
Mansfield et al. (2003), o teste mais especifico para avaliar a severidade da doenca é a relacdo
TAP/creatinina urinarias, que € muito maior em cées com pancreatite severa, além disso esses
animais apresentaram indices drasticamente maiores de lipase, fosfato e creatinina séricos,
esses fatores podem também ser utilizados na obtengdo do grau de severidade do quadro de
pancreatite aguda.

N&o ha estudos com numeros relevantes de animais com pancreatite crénica, em um
estudo avaliando quatro cdes com diagnostico de pancreatite em estagio terminal, ja com
presenca de IPE e outras complicacbes associadas, um animal sobreviveu 5 meses apds a
apresentacdo inicial, um morreu 48 meses ap6s o diagnostico, e outros dois, até a data do

relato, estavam com 57 e 78 meses de sobrevida.
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3 CONSIDERACOES GERAIS E DISCUSSAO

A pancreatite € uma das principais doencas pancreaticas, a espécie canina é a mais
comumente afetada por essa afeccio (JONES et al., 2000). E importante que animais que
cheguem ao consultdrio veterindrio com histdria clinica de vémito e dor abdominal, que séo
sinais muito inespecificos, sejam investigados para avaliar a presenca de pancreatite
(STEINER, 2003). E importante ainda que o clinico esteja atento a sinais menos evidentes,
como sinais de alteracdo gastrointestinal leves e esporadicos, uma vez que pode se tratar de
uma pancreatite crénica em estagio inicial (WATSON, 2003; WATSON et al, 2007).

As formas histolégicas descritas sdo a pancreatite aguda, com lesbes que se
caracterizam por infiltrado neutrofilico, com ou sem necrose tecidual, e de extensédo variavel e
crbnica, na qual ha presenca de fibrose (JONES, 2000). Ndo ha padronizacdo na descricao
histoldgica das lesbes, isso dificulta a realizacdo de estudos comparativos entre os diferentes
autores (THOMPSON et al., 2009) A maioria dos estudos encontrados na literatura sao
relacionados a pancreatite aguda grave, que causa sinais clinicos mais evidentes, pouco ha
sobre pancreatite cronica, a maioria das publicacGes se refere a relatos isolados e estudos
experimentais. E importante ressaltar que, em um estudo com 200 animais escolhidos de
forma aleatéria e submetidos ao exame de necropsia, Watson et al (2007) encontrou
evidéncias histoldgicas de pancreatite cronica em 34% das amostras.

Ha vaérios testes que contribuem para o diagnostico da pancreatite, entre 0s mais
comuns estdo a dosagem da atividade sérica das enzimas amilase e lipase e ultrassonografia
abdominal (STEINER, 2003), ha alteracdes no perfil hematoldgico e nos demais testes
bioquimicos, eles contribuem ainda para avaliar a presenca de complicacGes associadas e
resposta ao tratamento (BUNCH, 2006). Existem marcadores alternativos para doenga
pancreatica, testes baseados nesses marcadores vem sendo desenvolvidos por diversos
autores, de maneira a obter um método de diagndstico eficiente e minimamente invasivo para
pancreatite. Exemplos desses testes sdo TLI, PLI, mensuracdo de TAP sérico e urinario e
relacdo TAP/creatinina urindrios (RUAUX, 2003; MAINSFIELD; JONES, 2000a;
MAINSFIELD; JONES, 2000b). Mais estudos sobre esses métodos sdo necessarios para que
0S mesmos possam ser utilizados na rotina clinica de pequenos animais, no Brasil ndo foi
possivel achar nenhum estudo em relacdo ao desenvolvimento desses métodos.

O tratamento deve ser individualizado, baseado na apresentagdo clinica, complica¢Ges
associadas e resposta do animal, modificado a medida que o quadro clinico se altera, de

maneira a oferecer maiores chances a recuperacdo do animal. Muitos autores afirmam que o
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tratamento preferivel é o médico, e a intervencdo cirargica sé deve ser utilizado em ultimo
caso, devido ao alto risco desses procedimentos (SHERDING et al., 2007; BUNCH et al.,
2006). Entretanto, mesmo em humanos, 0 momento de intervir cirurgicamente permanece
controverso (THOMPSON et al., 2009). Cada caso deve ser cuidadosamente avaliado, assim
como as expectativas do proprietario, para analisar o custo-beneficio do procedimento
cirdrgico.

O prognéstico é reservado, devido a natureza imprevisivel da doenca, e ruim quando
existem complicacbes graves associadas. O desenvolvimento de IPE e DM como
complicagdes da pancreatite cronica em estagio final ndo foi profundamente estudado em
cies, sendo é uma complicagio bem relatada em humanos (WATSON, 2003). E importante
que, quando o clinico se depare com um animal que apresente sinais compativeis com essas
afeccdes, realize testes para avaliar se ha uma pancreatite crénica como causa primaria, € na
medida do possivel minimizar a progressdo da doenca, ainda assim, quando sinais de
insuficiéncia pancreéatica aparecem, grande parte do érgdo esta comprometida, e em geral esse

comprometimento € irreversivel.
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4. CONCLUSAO

A pancreatite ¢ uma doenca de grande importancia em cées, sendo a principal doenca
do pancreas exocrino que afeta cdes. Nesse trabalho a autora procurou realizar uma revisdo
bibliografica atualizada em relacdo as causas, formas clinicas, sintomatologia, diagnostico,
evolugéo e prognostico da doenga. Ao longo da pesquisa realizada para a confeccdo desse
trabalho, foi possivel perceber a escassez de material disponivel sobre a doenca no Brasil.

E importante o conhecimento dessa afeccdo pelos médicos veterinarios, bem como a
identificacdo das duas formas da doenca, assim como seus sinais iniciais, de maneira a
permitir um diagndstico precoce. Muitas vezes o diagndstico definitivo s6 é realizado no
exame post mortem, devido a diversos fatores como a inespecificidade dos sinais clinicos,
assim como a caréncia de métodos de diagnostico sensiveis e especificos para a doenca.

A medicina veterinaria vem se desenvolvendo e a cada dia novos métodos de
diagndstico e tratamento estdo disponiveis, principalmente em paises mais desenvolvidos.
Cabe ao médico veterinario se manter sempre atualizado com relacdo aos avancos da ciéncia e

oferecer aos seus clientes as melhores op¢des para o tratamento de seus animais.
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ANEXO A - VALORES DE REFERENCIA PARA PERFIL HEMATOLOGICO
PARA A ESPECIE CANINA.

Parametro Valor de Referéncia

Eritrograma
Eritrocitos (x10°céls/pL) 5,5-8,5
Hemoglobina (g/dL) 12-18
Hematocrito (%) 37-55
VCM (fL) 60-77
CHCM (%) 32-36
Plaquetas (x10° céls/pL) 2-5

Leucograma
Leucdcitos totais (céls/uL) 6.000-17.000

% céls/uL

Neutrofilos bastonados 0-3 0-300
Neutrofilos segmentados 60-77 3.000-11.500
Eosindfilos 2-10 100-1250
Basofilos 0 Raros
Mondcitos 3-10 150-1.350
Linfocitos 12-30 1.000-4.800

(FONTE: Laboratorio de Analises Clinicas Veterinarias-UFRGS, Tabela de referéncia. Disponivel em:
http://www6.ufrgs.br/favet/lacvet/tabela_referencia.php. Acesso em 01/06/2010)



http://www6.ufrgs.br/favet/lacvet/tabela_referencia.php
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ANEXO B - VALORES DE REFERENCIA PARA PERFIL BIOQUIMICO PARA A

ESPECIE CANINA.

Parametro Valor de Referéncia
Metabolitos
Colesterol (mg/dL) 135-270
Frutosamina (umol/L) 170-338
Glicose (mg/dL) 65-118
Triglicerideos (mg/dL) 38,1
Proteinas totais (g/L) 54-71
Albumina(g/L) 26-33
Globulinas(g/L) 27-44
Bilirrubina total (mg/dL) 0,1-0,5
Bilirrubina direta (conjugada) (mg/dL) 0,06-0,12
Creatinina (mg/dL) 0,5-1,5
Hemoglobina (g/dL) 12-18
Lactato (mg/dL) 2-13
Uréia (mg/dL) 21-60
Enzimas
Amilase (U/L) 185-700
ALT (U/L) 0-102
Arginase (U/L) 0-14
AST (U/L) 0-43
Colinesterase (U/L) 270
Creatina quinase (CK) (U/L) 0-125
Fosfatase Alcalina (U/L) 0-156
GGT (U/L) 0-10
Lactato desidrogenase (U/L) 45-233
Sorbitol desidrogenase (U/L) 0-8

Continuacao
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Conclusdo
Minerais
Célcio (mg/dL) 9,0-11,3
Cobre (pg/dL) 100-200
Ferro (ug/dL) 30-180
Fosforo (mg/dL) 2,6-6,2
Magnésio (mg/dL) 1,8-2,4
Potassio (mmol/L) 4,4-5,3
Sodio (mmol/L) 141-152

(FONTE: Laboratdrio de Andlises Clinicas Veterinarias - UFRGS, Tabela de referéncia. Disponivel em:
http://www6.ufrgs.br/favet/lacvet/tabela_referencia.php. Acesso em 01/06/2010)
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