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RESUMO

O pancreas é um 6rgdo responsavel pela producéo e secrecdo de enzimas digestivas, a maioria
inativas, e horménios como insulina, glucagon e somatostatina. A inflamacdo deste 6rgédo é
denominada pancreatite e pode ser desencadeada de forma idiopatica ou por outros fatores,
podendo ocorrer doencas de forma concomitantes. A doenca pode ocorrer de forma aguda a
crénica. O diagndstico e realizado através de exames como hemograma, bioquimicos,
imunoensaios, exames de imagem, e histopatoldgico. Os sinais clinicos sdo variaveis,
podendo apresentar vomitos, diarreia, posicdo de prece, inapeténcia, dor em regido de
abdémen cranial. O tratamento é realizado de acordo com a sintomatologia do animal,
possibilitando um tratamento de suporte, realizando reposicdo volémica, administracdo de
antieméticos, nutricdo adequada, combate a dor e inflamacéo, reducdo de acidez estomacal, e
0 que for necessario para a melhora do quadro do animal. O prognéstico do cdo com
pancreatite vai depender da fase da doenca em que o animal apresenta. Caso seja

diagnosticada de forma tardia, a doenca tem progndstico reservado a desfavoravel.

Palavras-chave: doenca, cdo, pancreas.

1. INTRODUCAO

O péancreas € um 6rgao que tem funcdes exdcrinas e enddcrinas, realiza secrecdo de
enzimas digestivas e horménios, tais como insulina, glucagon e somatostatina. Também
realiza a excrecdo de bicarbonato no duodeno, onde atua como neutralizante do &cido
gastrico. A maioria do 6rgdo tem como origem de formacdo tecido glandular exdcrino,

responsavel pela produgédo de enzimas digestivas, ja a producdo de hormdnios € realizada em



uma pequena parte pancredtica, responsavel pela funcdo endocrina (COELHO, 2002;
BASSERT et al., 2010).

A pancreatite pode ocorrer da forma aguda ou crénica. A pancreatite aguda pode
acometer cdes e gatos de meia-idade, fémeas, sedentérias, podendo também acometer animais
muito jovens ou muito idosos. Cdes da raca Terrier, Schnauzer miniatura, sdo racas pré-
dispostas a pancreatite aguda. Outras racas também podem ser afetadas, como Labrador
Retriever e Husky. Estudos recentes realizados em humanos relataram mutacfes genéticas
hereditarias que alteram a tripsina, levando a predisposicdo a pancreatite, assim, acredita-se
que pode correr o0 mesmo em ces e gatos. E desencadeado pela ativacdo de forma precoce e
inadequada do tripsinogénio no pancreas, ocorre pelo elevado aumento da autoativagdo do
tripsinogénio e/ou da diminuicdo da autélise da tripsina que foi ativada de forma precoce,
podendo causar autodigestdo e inflamacao severa. A pancreatite também pode ser ocasionada
por farmacos como furosemida, fenobarbital, brometo de potassio, tetraciclinas, diuréticos
tiazinicos, azatriopina, entre outros farmacos. O trauma e manipulacdo cirdrgica tambem
podem contribuir para a doenga (LIMA, 2016). A forma cronica pode se iniciar um episodio
agudizado, em seguida evoluindo para a cronicidade (NELSON e COUTO, 2010; MOREIRA,
GUNDIM, MEDEIROS, 2017). Este estudo tem como objetivo comparar informacgdes a

respeito da pancreatite em cées, para melhora de métodos de diagnostico e tratamento.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1. PARTICULARIDADES ANATOMO-FISIOLOGICAS DO PANCREAS

O péncreas localiza-se na regido epigéastrica direita, possui um lobo esquerdo, que se
aloja atrds da grande curvatura do estdbmago, estando proximo do aspecto cranial do célon
transverso, e o lobo direito, encontra-se aderido ao duodeno (Figura 1). O suco pancreético é
composto por enzimas digestivas, e sua producdo é feita nos acinos pancreaticos, e é
secretado pelos ductos. Os ductos dao origem ao ducto pancreatico principal, e nos caes
desemboca na papila duodenal, juntamente ao ducto biliar. Cdes possuem ducto acessorio,
diferentemente da maioria dos gatos. A producdo de horménios é realizada nas ilhotas
pancredticas, também conhecidas como ilhotas de Langerhans. As células alfa (Células o)) das
ilhotas pancreéticas sdo responsaveis pela producédo de glucagon, e as células beta (Células )
produzem insulina, e as células delta (Células o), somatostatina (BASSERT et al., 2010;
JERICO et al., 2015).



Figura 1 — Orgdos abdominais do cfo — visualizagio ventral.
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Fonte: EVANS e LAHUNTA (2013)

As enzimas digestivas sdo produzidas pelo pancreas, de acordo com a estimulacéo
feita pelo hormdnio colescistocinina (CCK), que é produzido quando ha presenca de gorduras
e aminoacidos no duodeno. As enzimas tem como funcdo digestdo dos amidos (amilase),
triglicerideos (lipase) e proteinas (enzimas proteoliticas: tripsinogénio, quimiotripsinogénio,
proelastase,carboxipeptidase e as profosfolipases). Essas enzimas sdo produzidas nos acinos
pancreaticos. Muitas dessas enzimas séo secretadas de forma inativa, para evitar autodigestdo
do pancreas a nivel celular e tubular, dessa forma sendo ativadas quando estdo no duodeno,
como o tripsinogénio. Atraveés da enzima enteroquinase, liberada na mucosa instestinal
duodenal, ha ativacdo da enzima tripsina, que ativa as outras enzimas proteoliticas. Quando as
enzimas sao ativadas de forma precoce, tem-se como resultado a pancreatite (REECE 2017,
FERNANDES, 2015).

As enzimas que sdo responsaveis pela inflamacdo do pancreas, resultando a
pancreatite, sdo as enzimas fosfolipase A e a elastase, que fazem a digestdo do tecido
pancreatico e desencadeiam mecanismos de inflamacdo, no qual ndo esta bem estabelecido e
pode haver envolvimento de mais eventos desencadeantes (BERGOLLI et al., 2016).

A insulina, glucagon, e somatostatina, sao horménios produzidos pela parte enddcrina
do pancreas. A insulina é produzida pelas células B presentes nas ilhotas pancreaticas, que
realiza captacdo de glicose, realiza sintese de proteinas e lipideos em diversos tecidos e
orgaos, tais como musculo esquelético, figado e tecido adiposo. O glucagon é produzido pelas

células o, realiza glicogenolise, e gliconeogénese. Age mantendo em niveis normais a glicose



circulante no sangue. A somatostatina é presenciada em varios tecidos, age de forma inibidora
da secrecgéo de insulina e glucagon, e faz controle do hormdnio de crescimento (RIJNBERK E
KOOISTRA, 2010; FRANDSON, WILKE, FAILS, 2014; KLEIN, 2015).

Algumas patologias podem acometer o pancreas, como neoplasias (adenomas,
carcinomas), inflamag6es (pancreatite), céalculos, atrofia, hiperplasia e disturbios das enzimas
pancreéticas (MOREIRA, GUNDIM, MEDEIROS, 2017).

2.2. PANCREATITE

A pancreatite aguda é quando ocorre inflamacdo do pancreas e nao estando co-
relacionada com alteracfes que possam ser permanentes. Ja a pancreatite cronica, € quando ha
fibrose pancreatica e atrofia. A pancreatite aguda é definida como um processo inflamatorio
agudo do pancreas, podendo ter envolvimento de 6rgdos e tecidos proximos ao pancreas ou
n3o. E um quadro considerado reversivel, e ha a distingdo da pancreatite crénica pela auséncia
de inflamacdo crbnica, alteracdes estruturais de forma permanente, assim gerando fibrose, e as
funcBes pancreaticas endocrinas e exdcrinas prejudicadas. E dificil fazer a distingdo de um
paciente com pancreatite aguda daquele que esta tendo uma fase aguda da pancreatite cronica,
ja que dificilmente é realizada a avaliacdo histoldgica do tecido pancreatico (ETTINGER e
FELDMAN, 2010; JERICO et al., 2015).

2.2.1. SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos sdo variaveis de acordo com a evolugdo do quadro, no caso a
gravidade da doenca. Os sinais tipicos sdo: vomitos, dor abdominal, desidratacdo, anorexia,
prostracdo, o animal pode ficar em posicdo de prece (Figura 2), em decorréncia da dor
epigastrica, em abddémen cranial, em busca de conforto, onde o animal se apGia com 0s
membros superiores no chdo, e os membros posteriores ficam distendidos. (NELSON e
COUTO, 2010). Watson et al. (2010) relatam que as sintomatologias clinicas da pancreatite
crbnica pode ocorrer quadros de sinais gastrointestinais de forma discreta e interruptos,
ictericia pds-hepatica, quadro de polifagia seguido de perda de peso. Em maioria dos casos, ha
correlacdo com danos causados pela insuficiéncia pancreatica exocrina (IPE), obstrucdo do
ducto biliar ou Diabetes Melittus (DM), segundo Afonso (2012).



Figura 2 — Cdo em posicdo de prece, demonstrando dor na regido de abdéme
o ‘ |
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Fonte: NELSON e COUTO (2015)

2.2.2. DIAGNOSTICO DA PANCREATITE EM CAES

Em geral, exames de rotina ndo d&o auxilio para delimitar um diagnostico especifico,
mas auxilia para a delimitacdo do prognostico e também servir de auxilio para um tratamento
inicial, O ultrassom é um exame de eleicdo que auxilia pra avaliacdo dos acometimentos
pancreaticos, e apresenta vantagens perante outros exames de imagem pelo seu diagndstico
rapido e seguranca para quem realiza o exame. (DONATO, BECK, FRAGA, 2015). Alguns
testes podem haver alteracGes, sendo elas minimas ou significativas, mas em alguns casos, a
maioria dos parametros clinicopatologicos podem ndo haver alteracfes (Tabela 1). Os testes
mais especificos sdo: ensaios cataliticos para amilase e lipase, imunoensaios para
imunorreatividade semelhante a tripsina (TLI) e para imunorreatividade da lipase pancreéatica
(PLI). O teste de imunorreatividade da lipase pancreética € o teste mais sensivel e especifico,
entretanto, sua sensibilidade nos casos de pancreatite crénica é diminuida (NELSON e
COUTO, 2010). Segundo Cardoso (2015) os diagndsticos diferenciais vdo variar de acordo

com o caso, levando em consideracdo os sintomas e achados clinicos associados (Tabela 2).



Tabela 1 — Alteraces clinicopatoldgicas tipicas em cdes (tabela adaptada de Nelson e Couto 2015)

Parametros Alteracbes Causa e significancia
em cées

Ureia e/ou Aumentada Usualmente pré-renal devido a desidratacdo e hipotensdo

creatinina em 50 a (ureia > creatinina); indica necessidade de fluidoterapia
65%  dos agressiva; Frequentemente também ha alguns casos de
casos. insuficiéncia renal intriseca (sepse e imunocomplexos)

Glicose Aumentada Aumentada por causa da diminuicdo da insulina e do
em 30% a aumento do glucagon, cortisol e catecolaminas; cerca de
88%, 50% retornam ao normal; diminui¢do causada pela sepse e
diminuida  anorexia
em até
40%.

Albumina Aumentada Aumento causado pela desidratacdo; diminuicdo causada
em 39% a pela perda intestinal, subnutricdo, doenca hepatica
50%, concomitante ou perda renal
reduzida
em 17%

Enzimas Atividades  Necrose hepatica e vacuolizagdo causadas pela sepse,

hepatocelulares  enzimaticas efeitos locais das enzimas pancreaticas

(ALT e AST) aumentadas
em 61%

Neutrofilos Aumentado Aumento causado pela resposta inflamatéria
s em 55% a
60%

Hematdcrito Aumentado Aumento causado pela desidratacdo; diminuicdo causada
em 20% e pelaanemia da doenca cronica; ulceracdo gastrintestinal.
diminuido
em 20%

Plaquetas Comument Diminui¢cdo causada por proteases circulantes e/ou
e coagulacéo intravascular disseminada
diminuidas
em  casos
graves
(59%)

Tabela 2 — Principais diagnésticos diferenciais de pancreatite aguda em cées — (adaptado de Schaer 2009, Tilley

e Smith 2011).

Diagnosticos diferenciais para Pancreatite

Colecistite enfisematosa

Doenca do disco intervertebral lombar

Doenca Gl — (Obstrucdo, corpo estranho,
perfuracdo, gastrenterite, doenca ulcerosa)
Doenca urogenital — (Pielonefrite, prostatite,

IntoxicagOes
Neoplasia abdominal

Ruptura de d&rgaos (Utero, vesicula
urinaria, vesicula biliar)
Volvo intestinal

piometra, ruptura ou obstrucdo do trato
urinario, insuficiéncia renal aguda)



Doenca hepatobiliar (colangio-hepatite) Torcao esplénica

Hipoadrenocorticismo Trauma abdominal hemorragico

Isquemia intestinal e enfarte

A imunorreatividade tipo tripsina (TLI) é um teste que identifica tripsinogénio
catidnico, tripsina, tripsina ligada aos inibidores de protease, sendo detectadas a partir de
imunoensaios caracteristicos de cada espécie. Aqueles resultados de TLI que se encontram
abaixo do normal € caracteristico de Insuficiéncia Pancreatica Exdcrina, que ocorre a partir da
diminuicdo de células acinares. Sendo que o TLI aumentada é indicador de pancreatite por
lesbes das células acinares. A imunorreatividade da atividade pancreatica (PLI) se da por
mensuracdo de LPS a partir de teste imunolégico de concentracdo da imunorretividade da
lipase pancreatica. Quando encontram-se aumentado € indicativa de pancreatite aguda, pelo
aumento de células pancreaticas lesadas disponiveis. Para pancreatite cronica o PLI pode
encontrar-se diminuido pela limitacdo de tecido acinar pancreatico. O Peptideo Ativador do
Tripsinogénio (PAT) podem ser analisados pelo plasma e urina. Em ocasifes que estdo
aumentados é por conta pancreatite que leva a lesao de célula acinar (Tabela 3) (MARCATO,
2010; STOCKHAM e SCOTT, 2011).

Tabela 3 — DistUrbios e apresentacdes de marcadores pancreaticos. (adaptada de Stockham e Scott 2011).

MARCADORES DISTURBIOS APRESENTACAO
TLI (sérico)t Insuficiéncia pancreética Diminuida
exocrina

Pancreatite Cronica

Pancreatite Aumentada
PLI (sérico)? Pancreatite aguda Aumentada
Pancreatite cronica Diminuida
TAP (urinario e plasmatico)3 Pancreatite Aumentada

ITLI (imunorreatividade tipo tripsina) — Amostra de soro de preferéncias mas também pode ser utilizado plasma
contendo EDTA ou plasma heparinizado.

2PLI (imunorreatividade da lipase pancreatica) — Amostra de soro (preferéncia).

STAP (peptideo ativador do tripsinogénio) — Amostra de sangue com EDTA,Urina coletada em tubos a vacuo
contendo EDTA.

Os métodos mais utilizados para diagndstico de imagem sdo a ultrassonografia e

radiografia. A radiografia abdominal pode apresentar varias anormalidades. Na forma



edematosa pode haver envolvimento do ileo, estbmago e duodeno, variando de normal e leve.
Em casos mais graves pode ocorrer peritonite, dificultando a visualizacdo de detalhes
viscerais, ocasionado pelo aumento de densidade do liquido abdominal, distensdo gastrica e
duodenal. Também ¢é possivel visualizar efusdo pleural e acimulo de fluido pulmonar na
radiografia. A ultrassonografia é mais sensivel e de maior funcionalidade para diagndstico. O
pancreas dentro de sua normalidade é de dificil visualizagdo, e quando inflamado adquire
hipoecogenidade (Figura 3). A distensdo das alcas intestinais pode atrapalhar a visualizacéo
(SCHAER, 2003). De acordo com Avante et al. (2018), na pancreatite cronica 0 pancreas

apresenta hiperecogenicidade, podendo estar diminuido de tamanho (Figura 4).

Figura 3 — Imagem ultrassonografica de pancreas de cdo, sugestiva de pancreatite aguda. Nota-se
hipoecogenicidade e parénquima espessado (indicado por seta).

1 D8.52 mm

e

PANCREAS

Fonte: Arquivo Pessoal — Médica Veterinaria Angélica Paiva

Figura 4 — Imagem ultrassonogréfica de pancreas de cdo, sugestiva de pancreatite crénica. Na imagem a
esquerda, nota-se hiperecogenicidade, e possivel formagéo de nodulo, de contorno regular, e hipoecogénico. Na
imagem a direita, presenca de aumento de linfonodo pancreético (indicados por setas).
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3 D8.97 mm

PANCREAS

Fonte: Arquivo Pessoal — Médica Veterinaria Angélica Paiva



Animais que apresentam quadro clinico de pancreatite aguda, h4 maior risco de
ocorrer ulceragdo gastroduodenal, por consequéncia da peritonite local. E necessario realizar a
monitoracdo para observar se houver melena, hematoemese, e caso for necessario realizar a
administracdo de sucralfato e inibidores de secrecdo de 4cido (JERICO et al., 2015)

Pode ser feito também analise de fluido abdominal, para auxiliar no diagnostico,
geralmente é um exsudato estéril serossanguinolento, podendo haver altas concentracfes de
lipase, e concentracdes de amilase e lipase maiores que as séricas. As efusdes pleurais podem
ocorrer em alguns cdes com o quadro de pancreatite aguda, decorrente a vasculite
generalizada. O diagnéstico definitivo para pancreatite aguda é através do exame
histopatoldgico, mesmo sendo um procedimento invasivo e ndo indicado na maioria das vezes
(NELSON e COUTO, 2010).

2.2.3. TRATAMENTO DA PANCREATITE EM CAES

A pancreatite aguda € uma doencga que demanda internacdo, a qual pode se estender por dias.
Além de apresentar quadros de vémito, podendo ocorrer crise algica, necessitando assim de
acompanhamento adequado. As maiorias dos animais acometidos precisam receber
administracao de dipirona ou doses baixas de cetamina associada com opioides de forte acdo
para moderar a dor (JERICO et al., 2015). O repouso e isolamento do paciente demonstra
eficdcia para o controle da dor. Para auxiliar na analgesia, pode ser utilizados farmacos como
meperidina, oximorfona e butorfanol, buprenorfina ou fentanil. O fentanil tem como
caracteristicas sua acao rapida e de curta duracéo, e apresentando poténcia analgésica de 75 a
100 vezes maior que a morfina. (SALIBA, HUBER, PENTER, 2011). O uso de morfina é
contra — indicado, pois pode ocasionar espamos no ducto pancreatico. Para promocao de
analgesia de longa duracdo, pode ser realizada a utilizagdo de adesivos transdérmicos de
fentanil (OLIVEIRA, 2009).

Outra técnica que pode ser adotada para analgesia é a bupivacaina intra-peritonial,
utilizando cateter de lavagem peritoneal, realizando a administracdo de 0,4 ml de bupivacaina
a 5%, adicionada de bicarbonato de sodio, para reduzir a dor ocasionada pela infusdo de
anestésico local. Em seguida, adicionar 6 a 12 ml de soro fisiologico (COSTA, 2012).

A hipovolemia pode ocorrer por hemoconcentracdo, por reducdo de plasma circulante
ocasionado por diversos fatores tais como perdas de liquido pelo trato gastrointestinal ou pelo
trato urindrio. Pode gerar mecanismos compensatorios como a hipotensdo. Caso o animal

apresente choque hipovolémico, é necessario realizar a prova de carga, que é a infusdo
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contendo alta quantidade de fluido em pouco tempo. Esta administracdo de fluido de forma
rapida e agressiva é necesséria para restabelecer aumento adequado de volume plasmatico,
que auxilia na corregdo da pressdo arterial, consequentemente estabiliza funcGes
cardiovasculares, restabelecendo perfusédo tecidual. O volume de administracdo de solucdo de
cristaloides a ser utilizado para cées e de 80 ml/Kg (ZANCAN, 2014).

As intervencOes terapéuticas indicadas para pancreatite baseam-se em restricdo de
alimentacédo por via oral, sendo realizada por via parenteral, reposicdo volémica, pois houve
perdas eletroliticas decorrente dos vomitos. O uso de fluidos alcalinizantes como a solucéo de
Ringer com lactato pode auxiliar no impedimento da ativacdo da tripsina dentro das células
acinares. Em caso de persisténcia de vomitos, sdo usados antieméticos para intervir. Animais
com severa hipoproteinemia devem receber plasma fresco, para restabelecer pressao oncética,
agir como prevengdo de edema, insuficiéncia renal e efusdo pleural. A administracdo de
antibioticos é indicada para animais em estado clinico moderado a critico, pois estdo
propensos a sepse, pneumonia e uma possivel formacdo de abscesso pancreatico, sendo
indicado o0 uso de antibidticos de amplo espectro. Também é feita a administragéo de insulina,
caso a concentracdo de glicose no sangue esteja fora dos parametros regulares (SCHAER,
2003; MANSFIELD e BETHS 2015).

A nutricdo parental tem se mostrado eficiente para a reabilitacdo de cdes e gatos, ao
contrario do que se acreditava a alguns anos atras, onde o jejum era preconizado como
tratamento, a fim de evitar ativacdo prematura de enzimas (CRIDGE e SULLIVANT, 2018).
Mostrou-se equivocado esse método, e a alimentacao do paciente se torna primordial para sua
melhora, combatendo uma possivel desnutricdo por inani¢do, causando também danos
intestinais como atrofia de vilosidades, gerando perda de motilidade intestinal. A nutri¢do
enteral pode causar estimulo de secrecdo pancreética, sendo indicada a nutricdo parenteral.
Podendo ser realizada através de sonda nasojejunal ou nasoesofagica, porém a nasoesofagica
tem a desvantagem do pequeno diametro, podendo entupir e limitando o tipo alimentacdo. Ha
dietas liquidas disponiveis para nutri¢cdo, porém contendo teor de gordura alto, ndo indicado

para cdes com hiperlipidemia ocasionada pela pancreatite (JENSEN e CHAN, 2014).
2.2.4. PROGNOSTICO DA PANCRETITE EM CAES
A gravidade pode haver varia¢bes, de acordo com o quadro clinico do animal. As

primeiras 24 a 48h sdo de importancia para o progndéstico, pois os fatores ocorridos durante

esse periodo sdo levados em consideragdo. As maiorias dos cdes apresentam a forma
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subclinica da pancreatite, outros apresentam quadro clinico com acometimentos sistémicos,
podendo ocorrer a faléncia de dérgdos e morte, assim sendo prognéstico reservado a
desfavoravel. A classificacdo de gravidade da doenca é dado pelo clinico, de acordo com as
sintomatologias apresentadas pelo paciente. Seria de maior eficiéncia 0 uso de padrbes
delimitados para classificar a gravidade de acordo com as complica¢es, assim como na
medicina humana (ETTINGER e FELDMAN, 2010; DOMINGUES, 2016).

3. CONSIDERACOES FINAIS

A pancreatite € uma doenca multifatorial que acomete os cdes, com a forma idiopatica
inclusive, ou com origem. Pode se comportar de forma gradual, podendo ser agressiva,
dependendo do momento que o paciente chega para o atendimento, ja que a forma subclinica
tem mais ocorréncia, sendo de dificil e tardio diagnostico. O que auxiliaria 0 progndstico da
pancreatite em cdes seria um guideline (manual de recomendacdes) como base para avaliacdo
da progressdo da doenca, assim como € existente na medicina humana, ja que na medicina
veterinaria ainda é realizado a avaliacdo do grau de acometimento apenas pela avaliagdo do
clinico veterinario, de acordo com o quadro clinico do animal, exames hematoldgicos, de
imagem, e provavel histopatoldgico. Entretanto, o histopatoldgico ndo é indicado na maioria
dos casos pela sua agressividade, podendo causar a piora do paciente. O que dificulta o
diagnostico precoce é a escassez de métodos de diagnosticos mais sensiveis a doencga, assim,
muitas das vezes o diagndstico definitivo sendo realizado apos o 6bito do animal, por meio de

histopatoldgico.
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