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RESUMO

O relatério que se segue descreve as atividades desenvolvidas durante o estagio
supervisionado obrigatério I11. O estagio aconteceu no periodo de 31 de Julho de 2017 a 09 de
setembro do mesmo ano, no Hospital Veterinario Natal Pet Center, totalizando 240 horas sob
a orientagdo dos médicos veterinarios. Dos casos acompanhados na rotina clinica um foi
escolhido para ser relatado. A pancreatite € uma doenca do pancreas exocrino e € bastante
frequente no cédo, podendo apresentar-se de forma aguda ou crdnica. Porém, varios aspectos
desta doenca séo desconhecidos, nomeadamente alguns relacionados com a sua etiologia e
fisiopatologia. A sua clinica é muito inespecifica e o diagndstico é dificil. O tratamento é
distinto para cada apresentacao clinica e o prognostico é muito variavel. O presente relatorio
faz um levantamento dos pontos criticos para o diagnostico, complicacdes sistémicas e
tratamento dessa patologia, tendo em vista as varidveis apresentacdes, dessa forma

comparando a literatura com caso acompanhado.

Palavras — chave: Pancreatite. Pancreas exdcrino. Cao. Sistémicas.
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1. INTRODUCAO

A Sindrome da Resposta Inflamatoria Sistémica (SIRS) ocorre quando hd o
desequilibrio entre fatores pro e anti-inflamatorios, havendo, entdo, resposta exacerbada do
organismo frente a dano tecidual de variadas etiologias (LIMA; FRANCO, 2010). Dentre as
causas mais comuns citadas em pequenos animais estdo a pancreatite, doencas
imunomediadas, neoplasias, a hospitaliza¢do, queimaduras e politraumas.

A pancreatite aguda é uma condicdo inflamatoria do pancreas que ocorre quando as
enzimas proteoliticas sdo ativadas e a autodigestdo do 6rgao acontece (ELLIOT, 2006). Pode
ser classificada como leve ou intensa (SHERDING; BIRCHARD, 2003). E uma enfermidade
clinicamente importante em cdes, de alta mortalidade, especialmente quando concomitante
com outras patologias. Seu diagnostico precoce, assim como a rapida instituicdo de terapia
sdo importantes para a recuperagdo do animal (WATSON, 2007a).

Neste trabalho descreveu-se o estagio supervisionado obrigatério Il (ESO 1lI) do
curso de medicina veterinaria, discorrendo sobre as atividades desenvolvidas pelo discente,
sob supervisdo de um profissional da area, em um hospital privado da cidade de Natal/RN.

A escolha do local se deu por ser uma empresa reconhecida pela sua exceléncia na
pratica da Medicina Veterinaria, contando com grande infraestrutura, equipamentos e pessoal
capacitado, condizentes com tal titulo. Além da sua indubitavel capacidade profissional, o
estabelecimento possui uma atmosfera agradavel tanto para os pacientes quanto para 0s
tutores, sendo um de seus diferenciais a qualidade de atendimento prestado ao publico. As
atividades desenvolvidas consistiram em acompanhar a rotina do atendimento clinico e

auxiliar ao veterinario.
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2. OBJETIVOS

2.1. OBJETIVO GERAL

Participar da rotina de um hospital veterindrio particular e botar em pratica os
conhecimentos teoricos adquiridos ao longo do curso, bem como aprender como se portar

frente aos tutores, a fim de complementar a formacao académica.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Aplicar os conhecimentos técnicos adquiridos no transcorrer do curso, acompanhando,
vivenciando e auxiliando aos médicos veterinarios nas atividades desenvolvidas na clinica,
cirurgia, fisioterapia, ultrassonografia e raio-x, além do acompanhamento dos pacientes
internos. Com isso, refinar as habilidades indispenséaveis ao Médico Veterinario e, ao escolher
um caso de baixa casuistica, como o que sera relatado, poder aprofundar os conhecimentos

sobre o assunto, do diagndstico até o tratamento.
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3. LOCAL DE ESTAGIO

O ESO IlI foi realizado no Hospital Veterindrio Natal Pet Center, no periodo
compreendido entre 31 de agosto de 2017 a 9 de setembro de 2017, sob a orientagdo dos
Meédicos Veterinarios Rafael de Oliveira Picado, Larissa Medeiros de Lima e Alane de Souza
Amorim.

O Hospital Veterinario Natal Pet Center esta localizado na Avenida Prudente de
Morais, 6315, Candelaria, Natal-RN. E uma empresa muito bem conceituada na regio, pelo
seu atendimento diferenciado, excelente estrutura fisica e tecnoldgica para melhor atender,
tratar e diagnosticar seus pacientes, sendo capaz de tratar uma grande variedade de
enfermidades. Seu funcionamento é continuo, nas 24 horas do dia, sete dias por semana
fazendo uso de uma escala de veterinarios para preencher todos os horarios.

Sua estrutura fisica € condizente com a proposta de funcionamento da empresa,
contando com recepcdo, loja de produtos pet, farméacia com produtos veterinarios, espaco
estético para caes, espaco estético para gatos, trés consultérios clinicos, ambulatério, centro
cirdrgico, internamento para cdes, internamento para gatos, internamento para doencas
infectocontagiosas, sala de Raio-X, sala de ultrassonografia, sala de fisioterapia, sala de
esterilizacdo, area de passeio, lavanderia, copa e dormitério. Além disso, um diferencial da
empresa sdo as bombas de infuséo para controle da fluidoterapia realizada nos pacientes
internos.

O quadro de profissionais € composto por trés veterinarios que atendem em horario
comercial, e mais sete veterinarios que se revezam nos plantées noturnos e finais de semana,
um gerente comercial, um gerente de estoque do hospital, oito auxiliares de veterinario, seis
tosadores e duas recepcionistas no hospital. Além desses, havia dois estagiarios de veterinaria
e trés estagiarios de auxiliar, por turno, em horario comercial.

A fisioterapia € realizada trés vezes por semana, em horarios marcados, pela M.V. Ana
Flora que se desloca até o hospital para atender seus pacientes, as ultrassonografias também
sdo agendadas e realizadas pela M.V. Marcela Bastos ou pela M.V. Vania. O Raio-x €
realizado no hospital, com equipamento préprio, entretanto os laudos sdo enviados via e-mail
pala M.V. Silvana Ferrari, residente no estado de S&o Paulo. As cirurgias sé@o agendadas e
realizadas pelo M.V. Victo Xavier ou pela M.V. Clarissa Freitas, especialista em ortopedia,

para realiza-las 0 M.V. Tardelli Aradjo também é chamado, como anestesista.
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Figura 1: A - Estrutura externa do hospital veterinario. B - Estrutura interna do internamento

para cées.

HOSPITAL

Fonte: acervo pessoal.

Figura 2: A — Estrutura interna do internamento para gatos. B — Bomba de infusdo.

Fonte: acervo pessoal.

Figura 3: A - Equipamento de anestesia. B - Centro cirdrgico.

Fonte: acervo pessoal.
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Figura 4. A - Realizacdo da ultrassonografia. B — Realizacdo da fisioterapia.

Fonte: acervo pessoal.
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4. ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

As atividades desenvolvidas no estagio ocorreram no periodo de 31 de Julho de 2017 a
09 de Setembro de 2017, cumprindo um carga horéria diaria de 8 horas, das 8:00 as 12:00 e
das 14:00 as 18:00 com 2 horas de intervalo para almogo e descanso, durante a semana e
durante dois sdbados, ao total foram cumpridas as 240 horas requisitadas pelo ESO I11. Nesse
periodo foi acompanhada a rotina do hospital, observando os atendimentos clinicos,
atendimentos pré-cirurgicos, ultrassonografias, fisioterapias, cirurgias, raios-x e 0s
internamentos.

Durante os atendimentos clinicos e pré-cirargicos, foi possivel observar os sinais
clinicos e fisicos dos pacientes, juntamente ao veterinario, e direcionar um diagnostico
presuntivo para, com 0s exames complementares, fechar o diagnostico definitivo. Nos
atendimentos pré-cirargicos foram feitas as avaliagbes dos animais para direcionar qual tipo
de técnica seria utilizada na cirurgia.

Os exames complementares mais solicitados foram hemograma, pesquisa de
hematozoarios em placa de leucdcitos, bioquimicas renais (uréia e creatinina), bioquimicas
hepéticas (fosfatase alcalina e alanina aminotransferase), raspados cutaneos, citologias de
nodulos e citologias auriculares.

Além do acompanhamento, quando necessario, pode-se auxiliar ao veterinario na
aplicacdo de vacinas, na contencdo dos animais e na preparacdo do material necessario para as
coletas dos exames. Apds o término das consultas, o estagiario pode tirar duvidas com os
veterinarios sobre os protocolos de tratamentos das doencas.

Nos exames ultrassonograficos pOde-se acompanhar e aprender a interpretar as
imagens no ato da realizagdo, assim como foi possivel discutir 0s casos com as veterinarias
ultrassonografistas ao término dos exames, agregando conhecimento ao estagio que seria
primordialmente em clinica médica.

Durante as fisioterapias, pré-agendadas, foi possivel auxiliar a conter os animais tanto
na eletroestimulacdo neuromuscular e laserterapia quanto na acupuntura e caminhadas na
hidroesteira, inovando, dessa forma, uma area da medicina veterinaria ainda ndo explorada
durante a graduacéo.

As cirurgias eram realizadas paralelamente as consultas, por esse motivo poucos
procedimentos foram acompanhados, entretanto, quando acompanhados, pode-se auxiliar a
cirurgia uma vez e, nas demais, pbde-se observar as técnicas aplicadas pelos médicos

veterinarios conversando sobre as ddvidas que surgiram.
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As radiografias eram feitas pelos auxiliares veterinarios que estdo cursando 0 curso
técnico em radiologia e, quando necessario, os estagidrios auxiliavam no posicionamento do
animal, devidamente equipados e protegidos. Antes de enviar para a médica veterinaria para a
confeccdo do laudo era possivel analisar as imagens e antever o laudo definitivo, auxiliando
no diagnostico e tratamento paliativo até a chegada do laudo.

O papel do estagiario com os animais internos, em tratamento intensivo, era de
verificar os parametros em todo inicio de turno, avaliando temperatura, pressao arterial,
coloracdo de mucosas, estado do animal, pulso, frequéncia cardiaca, verificagdo do cateter e
avaliar se defecou, urinou, vomitou, comeu e bebeu normalmente. Também foi possivel
aplicar medicacOes subcutaneas, intravenosas e orais sob supervisdo do medico veterinario,
além dessas atividades, ainda sob supervisdo do médico veterinario, foi possivel coletar
sangue, fazer cateterizagdo venosa e trocar curativos.

Por ser um hospital muito rigoroso no desempenho de suas tarefas, ndo foi possivel
acompanhar muitas consultas, visto que ao passo que se iniciava uma consulta ndo era
permitida a entrada do estagiario até que se iniciasse outra.

A seguir, nos gréaficos e tabela, pode-se observar a casuistica registrada do hospital,

procedimentos e atendimentos acompanhados pelo estagiario durante o curso do estagio:
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Gréfico 1: Casuistica de atendimentos registrados no Hospital Veterinario Natal Pet Center,

no periodo de 31 de julho a 09 de novembro de 2017, durante o horario comercial

\
S

H Atendimentos cdes - 102 casos = 28,7%
B Atendimentos gatos - 16 casos = 4,5%
M Vacinas - 83 casos = 23,4%

B Retornos - 110 casos = 31%

W Raios-X - 9 casos =2,5%

m Ultrassonografias - 16 casos = 4,5%

= Cirurgias - 11 casos = 3,1%

W Fisioterapia - 8 casos = 2,3%

Fonte: Historico Hospital Veterinario Natal Pet Center, 2017.

Gréfico 2: Exames e procedimentos acompanhados no Hospital Veterinario Natal Pet Center.
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Tabela 1: Casuistica de acometimentos e procedimentos acompanhados em caninos (Canis
lupus familiaris) e felinos (Felis catus) no Hospital Veterindrio Natal Pet Center, no periodo
de 31 de julho a 09 de novembro de 2017.

Acometimento/procedimento Caes Gatos Porcentagem (%0)

Dermatites 6 2 11,7
Cinomose 5 7,3
IRC 3 1 5,8
Pancreatite 4 5,8
Hemoparasitose 4 5,8
Otite 3 1 58
Transfusdo sanguinea 2 2 5,8
Verminose 3 4,4
Piometra 2 2,9
Rinotraqueite 2 2,9
DTUIF 2 2,9
Displasia coxofemoral 1 1 2,9
TVT 2 2,9
Fraturas 1 1 2,9
Leishmaniose 2 2,9
Oftalmopatias 2 2,9
Trauma por mordedura 2 2,9
Cardiopatia 2 2,9
Protusado de 3?2 palpebra 1 1,4
Panosteite 1 1,4
Broncoaspiragéo 1 1,4
Convulsao 1 14
Protuséao do globo ocular 1 1,4
Pseudociese 1 1,4
Esporotricose 1 1,4
Urolitiase 1 1,4
Neoplasias 1 1,4
Agenesia anal 1 14
Oniquite 1 1,4
Toracocentece 1 1,4
Intoxicacao 1 1,4
Enterite 1 1,4
TOTAL 53 15 100

Fonte: acervo pessoal.
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5. REVISAO DE LITERATURA

5.1. Fisiologia do pancreas

O péncreas apresenta funcbes exdcrinas e endocrinas. As exdcrinas sdo aquelas
associadas a digestdo e incluem a secrecdo de enzimas digestivas e bicarbonato, além de
outras substancias que facilitam a absorcdo de nutrientes da dieta e determinadas vitaminas e
minerais (WATSON; BUNCH, 2009; NELSON; COUTO, 2009).

As células exocrinas do pancreas sao organizadas em acinos, que sdo responsaveis
pela producdo de enzimas digestivas, as quais sdo armazenadas nos granulos de zimogénio
(ALMEIDA, 2014). Os zimogénios sdo as formas inativas das enzimas digestivas, 0 que
previne a autodigestdo do tecido pancreatico.

Além da funcdo exdcrina desempenhada, o pancreas tem também um importante papel
endocrino tendo como fungdo essencial produzir mediadores hormonais (WILLIAMS, 2005).
As ilhotas de Langerhans, situadas no parénquima pancreatico sdo constituidas por quatro
tipos de células com funcGes diferentes (HERDT, 2007). Estas células, comuns a todas as
espécies, sdo: as células alfa, produtoras de glucagon, células beta, produtoras de insulina,
células 6mega responsaveis pela producdo de somatostatina e as células F ou PP produtoras
de polipeptidio pancreatico (POIRIER; DUMAS, 1995).

Figura 5: A — Diagrama esquematico lobular que demonstra as ilhotas de Langerhans
(pancreas endocrino) e as células acinares (pancreas exocrino). B — Imagem histoldgica

representando as mesmas estruturas.

',4; ilhota de Langorhans
PANCREAS ‘ I‘

Fonte: adaptado de GOLDFINE & WILLIAMS, 1983.
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A estimulagdo do péancreas exocrino pode ser divida em trés fases diferentes: a fase
cefélica, iniciada pela visao, cheiro e antecipagdo de alimento, a fase géstrica, que ocorre com
a distenséo do estdmago pela presenca de alimento e a fase intestinal que € a mais intensa de
estimulacdo pancredtica e € iniciada com a distensdo duodenal. As fases cefalica e gastrica
ocorrem ambas com estimulacdo vagal, a fase intestinal é constituida por estimulos
enddcrinos e neuronais (HERDT, 2007).

Ao serem liberadas as enzimas no lIimen intestinal, as pré-enzimas sofrem clivagem
dos peptideos pela enteroquinase (ou enteropeptidase) sobre o tripsinogénio, que se
transformam em tripsina, essa por sua vez atua sobre os demais zimogénios, ativando-os. A
ativacdo do tripsinogénio libera pepetideo de ativacdo, mais conhecido pela sigla TAP
(MANSFIELD, 2003).

Dentro das células acinares, 0s zimogénios sdo armazenados em granulos. Os granulos
de zimogénio sdo estruturas segregadas dos lisossomos, organelas que contém enzimas, como
a catepsina B, que poderiam ativar o tripsinogénio em tripsina, caso tivesse contato com o
granulo de zimogénio (JERICO, 2015).

A ativacdo dos zimogénios em sua forma ativa ocorre a distancia. As enzimas sdo
ativadas por uma enteroquinase produzida no duodeno (seu local de agdo). A tripsina, uma
vez ativada, € capaz de ativar outros zimogénios. Pequenas quantidades dos zimogénios estao
presentes no plasma de animais saudaveis. O plasma contém inibidores dessas enzimas (al-
antitripsina, a2-macroglobulina) que inativam os zimogénios circulantes e facilitam sua
remocéo do sangue (JERICO, 2015).

5.2. Etiologia da pancreatite

Pancreatite ¢ uma doenca predominantemente do pancreas exdcrino, que ocorre
comumente em cdes (ETTINGER; FELDMAN, 2005). Ela pode afetar cées de qualquer raca,
sexo ou idade, mas a maior parte dos pacientes € adulta ou idosa, com mais de cinco anos
(XENOULLIS, 2015). Na maioria dos casos, a etiologia da doenga ndo € determinada, embora
haja estudos que apontem obesidade (LEM et al., 2008) e hiperlipidemia (XENOULIS;
STEINER, 2010).

Fatores como hiperlipidemia (pode ocorrer de forma idiopatica em Schnauzer
miniatura e Shetland sheepdog), genética, virus, parasitas, medicamentos, inseticidas, picada
de escorpido, intoxicacdo, hipercalcemia, obstrucdo dos ductos pancreaticos, manipulacdo

cirurgica, refluxo do saco duodenal nos ductos pancreaticos, vomitos e trauma abdominal
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também sdo possibilidades de pancreatite (UEDA, 2011). Outros fatores como a
hiperlipoproteinemia, que pode ser resultado de consumo recente de refeicdo gordurosa,
diabetes mellitus, hipotireoidismo, terapia com corticoides ou hiperadrenocorticismo podem
causar a pancreatite (MARCATO, 2010).

O estagio inicial da pancreatite aguda é caracterizado pela ativagdo prematura, intra-
acinar, do tripsinogénio em tripsina. Uma vez ativada, a tripsina ativa em cascata uma série de
outras enzimas, incluindo quimotripsina e fosfolipase. Esse processo pode causar a
autodigestao do tecido pancreatico e de tecidos adjacentes. Os fatores envolvidos na iniciacdo
do processo de ativacdo intrapancredtica de enzimas e necrose ndo sdo completamente
conhecidos. Provavelmente ocorre falha de um ou mais mecanismos de defesa contra
autodigestdo (JERICO, 2015).

5.3. Fisiopatogenia

A pancreatite € uma condicdo inflamatéria do pancreas exocrino, mais frequente em
cdes do que neoplasias ou insuficiéncias pancreaticas (XENOULIS, 2015). Ela é definida
como uma condicdo inflamatéria que se desenvolve com a autodigestdo do pancreas, como
consequéncia da ativacdo prematura de zimogénios, no interior das células pancreaticas
acinares (MANSFIELD, 2003; WILLIAMS, 2005; STEINER, 2010).

Em medicina veterinaria, os quadros tém sido classificados em agudos e crénicos,
sendo a reversibilidade das alteracdes do tecido pancreatico a principal diferenca entre eles.
Na pancreatite aguda (PA), retirada a causa de base e controlada a inflamacéo, o pancreas
volta ao seu estado anterior. J& a pancreatite cronica (PC) resulta de uma agressdo persistente
ao 6rgdo, que leva a morte das células acinares, causando fibrose e atrofia, mesmo apds o
controle do quadro. A classificacdo, portando, em cronica ou aguda depende da anélise
histologica do tecido pancredtico e ndo deve ser feita exclusivamente a partir das
manifestacdes clinicas do paciente (BOSTROM et al., 2013; WATSON et al., 2007). A
pancreatite aguda é reversivel, com a remog¢do da causa primaria, enquanto a pancreatite
crbnica é irreversivel (UEDA, 2011).

A PA ¢ definida como um processo inflamatorio agudo do pancreas com envolvimento
variavel de outros locais e 6rgéos a distancia. (THOENI, 2012). Pode ser uma doenca auto
limitante, ou induzir severas complicagdes, que podem levar & morte do animal (MARCATO,
2010).
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Os granulos de zimogénio se fundem aos lisossomos, formando vacuolos, que contem
proteases e ativam o tripsinogénio. A tripsina faz com que outras enzimas sejam ativadas,
causando aumento da permeabilidade pancreatica, lesbes pancreaticas 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).

Acredita-se que a formacdo desses vacuolos seja devida a fusdo dos grénulos de
zimogénio com lisossomos no interior da célula acinar devido a um bloqueio apical, como
demonstrado na Figura 6, sendo conhecida como teoria da co-localizacdo (MANSFIELD,
2012).

Figura 6: Demonstracdo da teoria da co-localizacdo, onde na célula normal (a esquerda), os
granulos de zimogénio e os lisossomos, produzidos ambos no Complexo de Golgi, sdo
transportados separadamente. Na célula anormal (a direita), hd um bloqueio apical que
permite que os granulos de zimogénio se fundam com os lisossomos, ativando o tripsinogénio

em tripsina no interior da célula acinar.
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Fonte: MANSFIELD, 2012.

A lesdo acinar gerada pelo processo de autodigestdo estimula uma resposta
inflamatoria (infiltragdo de neutrofilos e macrdfagos, e liberagdo de citocinas TNF-a e
interleucinas 1, 6 e 8) no interior do parénquima pancreatico (LANKISCH et al., 2015). Essa
resposta inflamatdria, mesmo em casos de pancreatites discretas, pode levar a sindrome da
resposta inflamatoria sistémica (SRIS), podendo envolver varios 6rgdos e, na maioria dos
casos graves, pode resultar na sindrome de disfuncdo de mdltiplos 6rgdos (SDMO) e

coagulacdo intravascular disseminada (CID).
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A SRIS pode ser desencadeada por inimeras patologias como trauma, hipovolemia,
peritonite, pneumonia, torcdo volvulo géastrica, neoplasia, pancreatite e procedimentos
anestésicos e cirargicos (LAVANS, 2008). Uma caracteristica marcante e invariavel da SRIS
consiste na inducao e liberacéo de citocinas e proteinas de fase aguda, tanto pré-inflamatorias
quanto anti-inflamatorias, elevando os valores séricos durante a resposta sistémica (BRITO,
2007), fazendo com que pacientes portadores da sindrome tornem-se um desafio para a
medicina humana e veterinaria, em virtude da alta morbidade, mortalidade e implicacdes
econémicas (BASSO et al., 2008).

Com o desenvolvimento da resposta inflamatdria, hd& uma vasodilatacdo periférica
acompanhada do aumento na permeabilidade vascular, gerando diminuicdo do volume
intravascular. Além disso, ha liberacdo do fator depressor do miocardio liberado pelo
pancreas isquémico, resultando na reducdo drastica da perfusdo sanguinea tecidual, levando a
isquemia e hipdxia (SALLES et al., 1999).

As citocinas quando liberadas acarretam em injdrias endoteliais, levando ao aumento
da permeabilidade vascular, vasodilatacdo arteriolar, hipotensdo arterial e hipoperfusdo
tecidual com danos isquémicos, podendo resultar na sindrome de disfuncdo de mdultiplos
6rgdos (SDMO). Em resposta a hipotensdo arterial, hd ativacdo do sistema renina-
angiotensinaaldosterona (SRAA) como tentativa de aumentar o volume circulatério, evitando
o desenvolvimento da insuficiéncia renal aguda (IRA), nesta tentativa de aumentar o volume
circulatério pode-se iniciar uma hipertensdo arterial. A funcéo hepéatica com a ocorréncia da
hipotensdo arterial podera sofrer uma diminuicdo no metabolismo de substancias toxicas
provenientes do intestino, levando ao acUimulo das mesmas na circulagdo sistémica,
agravando o processo inflamatorio (BASSO et al., 2008).

Existem possiveis associacdes entre Diabetes Mellitus e pancreatite, incluindo
pancreatite subclinica causadora de destrui¢do progressiva das ilhotas, ou anticorpos dirigidos
a celulas secretoras de insulina promovendo inflamagdo pancreatica generalizada
(MANSFIELD, 2012). Ela é reconhecida como co-morbilidade em associagdo com PA ou
PC. A inflamacdo pancredtica pode induzir resisténcia periférica a insulina e consequente

diabetes, podendo ser causa e consequéncia de pancreatite (CANEY, 2013).

5.4. Diagnostico

Doencas gastroentéricas compdem grande parte da casuistica da clinica medica de

pequenos animais, cujos sinais clinicos patognoménicos sdo evidenciados por quadros de
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vomito e diarréia que pode ser sanguinolenta ou ndo (FORD; MASSAFERRO, 2007; IRIS
etal., 2010; MENDES et al., 2011).

O diagnostico clinico da PA é dificil, principalmente devido a inespecificidade dos
sinais clinicos. De forma a direcionar o diagnostico realizam-se exames laboratoriais, como
mensuracao de atividade sérica de amilase e lipase, medicdo de imunoreatividade a lipase
pancredtica canina (cPLI), além de exames de imagiologia abdominal, porém o diagndstico
definitivo podera ser confirmado através de exame histopatologico por biopsia pancreatica
(RUAX, 2003; STEINER, 2012).

A histéria clinica, os achados do exame fisico, os achados radiograficos e ecogréaficos
e os resultados de testes laboratoriais apropriados geralmente permitem um diagndstico
presuntivo de pancreatite (WATSON; BUNCH, 2009). Atualmente ndo existe um método
diagnostico ndo invasivo especifico para pancreatite. Na rotina clinica, o diagndstico € obtido
por meio da associacdo entre exames clinicos, laboratoriais e de imagem (JERICO, 2015).

A diabetes mellitus pode ser uma consequéncia da pancreatite, dessa forma os sinais
precoces de DM incluem polidria, polidipsia, polifagia, perda de peso, mais tardiamente os
animais podem apresentar anorexia, letargia, depressao e vomito. Além desses sinais também
podem apresentar cegueira subita, resultante da formacdo de catarata (NELSON, 2006;
TILLEY; SMITH JR, 2008).

A partir dos sinais clinicos da DM ¢é possivel fechar o diagnostico com a verificacdo
de hiperglicemia persistente ap6s jejum de 8 horas e glicosuria, fazendo uso do glicosimetro e
da urinalise, respectivamente.

Os animais com pancreatite grave podem ser diagnosticados com SRIS, para iSso 0S
caes devem apresentar a0 menos duas de quatro das seguintes possiveis alteragdes: hipo ou
hipertermia (menor que 38,1 °C ou maior que 39,2 °C); taquicardia (maior que 120 bpm);
taquipneia (maior que 20 rpm) e leucopenia (menor que 6.000 leucdcitos) ou leucocitose
(maior que 16.000 leucotcitos) (DELLINGER etal., 2013; SILVERSTEIN; SANOTORO-
BEER, 2013).

5.4.1. Sinais Clinicos

Em animais com PA, o sinal mais consistente é o vomito, 0s animais podem apresentar
ainda anorexia, desidratacdo, depressdo, dor abdominal, que varia de leve a intensa e se
manifesta de vérias formas como inquietacdo, dispneia, tremores, distensdo abdominal,

posicao de reza ou prece e dor a palpacdo. Pode ocorrer ainda diarréia, febre e fraqueza. Casos
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graves de pancreatite aguda podem apresentar diversas complicacbes, 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 obstrucédo
biliar, choque, colapso, hipotermia, sinais de CID como sangramentos e patéquias, arritmias
cardiacas e desconforto respiratério (BUNCH, 2006; SHERDING et al., 2003; TILLEY;
SMITH JR, 2008).

5.4.2. Hemograma completo

Ao hemograma evidencia desidratacdo (volume globular e proteinas plasmaticas totais
elevadas) e leucocitose que sdo anormalidades comuns. O namero de plaquetas costuma ser

adequado, a menos que haja CID. O plasma pode estar lipémico e ictérico (NELSON, 2006).

5.4.3. Perfil bioquimico

As enzimas hepaticas alanina aminotransferase (ALT) e asparato aminotransferase
(AST) geralmente estdo aumentadas, refletindo obstrucdo biliar ou leséo hepatocelular
resultantes de isquemia hepatica, sepses ou de exposi¢do do figado a altas concentracdes de
produtos toxicos no sangue portal proveniente do pancreas (SHERDING et al., 2003;
STEINER, 2010). O aumento da atividade de fosfatase alcalina (FA) durante a pancreatite
também é frequentemente observado (WATSON; BUNCH, 2009).

A hiperlipidemia é associada com pancreatite de ocorréncia natural em cées, entretanto
ndo se sabe se a hiperlipidemia se desenvolve como resultado da pancreatite ou pode ser sua
causa. Estudos na tentativa de esclarecer esta relagdo ndo se mostram conclusivos
(XENOULIS; STEINER, 2010).

5.4.4. Andlise de urina

Deve-se solicitar uma urinélise antes de administrarem liquidos, para melhor avaliagéo
da azotemia patogénica. Outros aspectos da urinalise valiosos para o estabelecimento de
orientagdes e comparacdo com o0s valores seéricos sdo os teores de glicose e bilirrubina
(NELSON, 2006).
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5.4.5. Amilase e Lipase

Segundo JERICO (2015), as dosagens das atividades séricas da amilase e lipase s&o
empregadas como indicadores de inflamacdo pancredtica, classicamente. Os métodos de
rotina mensuram a atividade da lipase e da amilase totais, pois essas enzimas também sao
produzidas em outros 6rgdos, como estdbmago e figado. Esses testes tém baixa especificidade
e sensibilidade para o diagnostico de pancreatite em cdes, sendo questionavel sua utilidade na
rotina.

Além disso, valores normais de amilase e lipase podem ser observados em pancreatite
grave. Em um estudo envolvendo cdes com pancreatite aguda fatal, os valores de amilase e
lipase estavam normais em 31 e 61% dos casos, respectivamente. 1sso pode ser explicado pela
destruicdo extensa do pancreas. Desse modo, a reducdo das enzimas em dosagens
subsequentes também ndo deve ser interpretada como melhora, pois pode refletir a faléncia do
6rgdo e, portanto, ndo pode ser utilizada como prognostico. A magnitude do aumento ndo tem
relacdo com a gravidade do quadro clinico, reforcando a pouca utilidade das enzimas como
indicadores prognosticos. Outro fator que pode explicar a ocorréncia de valores normais de
amilase e lipase em animais com pancreatite grave € a meia-vida relativamente curta dessas
enzimas. (JERICO, 2015).

A dosagem da lipase pancreatica canina (cPLI) por radioimunoensaio ou ELISA (Spec
CcPL®, ldexx Laboratories) é um método desenvolvido para o diagnéstico da pancreatite em
cdes. Esses imunoensaios mensuram especificamente a lipase produzida pelo pancreas, em
contraste aos testes que avaliam lipase total. Embora ainda ndo esteja disponivel no mercado
com tanta abundancia, acredita-se que seja um teste mais acurado para o diagndstico da
pancreatite. A sensibilidade relatada varia de 61 a 93% e a especificidade, de 78 a 82%
(McCORD et al., 2009).

Figura 7: Teste SNAP® cPLI e a sua interpretacdo. A — o ponto do teste (a direita) apresenta
coloragdo mais clara que o ponto de referéncia (a esquerda), indicando um teste cujas
concentragOes estdo dentro do intervalo de controle, sugerindo que a existéncia de pancreatite
é pouco provavel; B — o ponto do teste (a direita) apresenta uma coloracdo mais escura do que
o0 de referéncia (a esquerda), indicando uma concentracdo sérica de Spec® cPL, acima do
intervalo de controle, sugerindo, o diagndstico de pancreatite.
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Fonte: adaptado de XENOULIS & STEINER, 2012.

5.4.6. Ultrassonografia

A ultrassonografia € o exame de escolha para a avaliacdo inicial de pacientes com
suspeita de pancreatite. A sensibilidade relatada é de 68%. S&o caracteristicas sugestivas de
pancreatite: pancreas hipoecoico, maior do que 2 cm e mesentério peripancreatico hiperecoico
(JERICO, 2015). Outros achados incluem presenca de liquido ou gas em duodeno,
hipomotilidade intestinal e sinais ultrassonograficos de obstrucdo duodenal extra-hepatico
(UEDA, 2011).

5.5. Tratamento

O tratamento deve ser instituido o mais breve possivel, principalmente em animais
com pancreatite aguda necrotica (BUNCH, 2006; SHERDING et al., 2003). Animais com
sintomas e diagnostico de pancreatite aguda muitas vezes j& apresentam alteracdes sistémicas,
consequéncia da pancreatite inicial. Ndo raramente observam-se evidéncias de SRIS, CID,
sepse, sepse grave, choque séptico ou mesmo faléncia de multiplos érgéos (JERICO, 2015). 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).

Os pilares do tratamento de pancreatite sdo a reposicdo de fluidos e de eletrolitos,
analgesia, antieméticos e manejo nutricional (STEINER, 2008; BAZELLE & WATSON,
2014), sendo adaptados consoante a severidade, a cada caso (WATSON, 2004).
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O tratamento tem inicio com reposi¢do volémica agressiva, objetivando melhorar
pressdo arterial e perfusdo, restabelecendo estabilidade hemodindmica. Analgésicos,
antieméticos e protetores gastricos sdo largamente utilizados. A nutri¢do parenteral e a enteral
parecem diminuir sobremaneira 0s indices de mortalidade e o tempo de internacéo.
Permanece controverso o uso de antibioticoterapia profilatica quando da doenca ainda restrita
ao péancreas. De inicio, o tratamento restringe-se aos sintomas, priorizando intervencdes
agressivas contra complicacdes sistémicas, lembrando que esses pacientes, quando

compensados, podem rapidamente descompensar (JERICO, 2015).
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6. RELATO DE CASO

No dia 27 de Julho de 2017, foi atendido no Hospital Veterinario Natal Pet Center,
localizado na cidade de Natal, Rio Grande do Norte, um cdo, fémea, sem raca definida,
pesando 5,0 Kg, com 9 anos de idade, atendia pelo nome de Chloe. O animal apresentava
historico com episadios recorrentes de vomitos desde o dia anterior e diarréia pastosa, o tutor
relatou que ndo havia dado nenhum alimento diferente do habitual (racdo Premier®). Ao
exame fisico, o veterinario pode observar um animal pouco ativo, com temperatura de 40,1°C,
auséncia de dor abdominal e uma desidratacdo leve. Apds o exame fisico foram solicitados
alguns exames complementares hematolégicos que incluiam hemograma completo, pesquisa
de hematozoarios em placa de leucdcitos e o perfil bioquimico sérico dos niveis da Fosfatase
Alcalina (FA), Alanina aminotransferase (ALT), uréia e creatinina. Além desses exames
solicitou-se uma ultrassonografia abdominal e foi recomendado o internamento em
consequéncia aos episadios de perdas de fluidos corporais, provenientes da émese e diarréia.

A ultrassonografia, realizada no dia 28 de Julho de 2017, mostrou varias alteracdes,
dentre elas pOde-se observar discreta congestdo renal, sugestiva de uma IRA, o figado
também congesto, sugestivo de hepatopatia aguda, o pancreas com presenca de edema,
espesso e com ecogenicidade diminuida, compativel com pancreatite aguda franca e intestino
com duodenite e enterite.

No internamento, o animal recebeu fluidoterapia com solucdo de Ringer com Lactato
(660ml/dia) na velocidade de 27,5ml/h, além disso, no primeiro dia de internamento, foram
administrados os seguintes medicamentos: Cerénia® (citrato de maropitant), Ranitidina,
Buscofin® (N-butilbrometo de hioscina e dipirona sdédica), Borgal® (Sulfadoxina e
Trimetoprima), Hertavita® (um complexo vitaminico) e Ornitil® (um antitéxico). O
hemograma ndo mostrou alteracdes evidentes, ndo foi visualizado presenca de hematozoarios,
enquanto as bioquimicas séricas tiveram alteragcdes, com valores bem acima dos valores de
referéncia.

Ja no segundo dia do internamento, além desses medicamentos, foram acrescentados
ampicilina, cloridrato de tramadol, metronidazol, Pro-Rim® (medicamento homeopatico para
o tratamento da provavel IRA) e o Fortekor® (cloridrato de benazepril) para controlar a
hipertensdo adquirida pela IRA, decorrente da SRIS e pancreatite aguda. Sua alimentacéo foi
alterada para uma racao de tratamento clinico, a Gastro Intestinal — Low Fat®.

O terceiro dia de internamento, dia 29 de Julho de 2017, manteve-se com 0 mesmo

protocolo de tratamento do dia anterior, retirando-se apenas o Borgal®. Neste dia foi feita
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uma nova coleta de sangue para analises bioquimicas, acrescentando a analise do colesterol e
triglicerideos, a ALT, uréia e creatinina normalizaram, entretanto a FA aumentou e os valores
de colesterol e triglicerideos foram altos, além disso, observou-se uma leucocitose leve e o
plasma ictérico.

Ao quarto dia de internamento foram acrescentados o Forfig® (silimarina) e Ursacol®
(&cido ursodesoxicolico) para o tratamento da hepatopatia e hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia. No quinto e ultimo dia de internamento foi retirado o cloridrato de
tramadol e a cadela recebeu alta médica permanecendo com o tratamento oral em casa.

No dia 15 de Agosto de 2017, o tutor retornou com o animal relatando
desenvolvimento de polidria, polidpsia e polifagia evoluindo para apatia e hiporexia, além
disso, relatou hiperglicemia aferida em casa em aparelho One Touch Ultra 600 mg/dL,
desconfiando-se da Diabetes Mellitus (DM), com isso foi indicada uma consulta com um
especialista em endocrinologia para investigacgdo da DM. Ap6s a consulta com a M.V.
Kamylla Moura Gadélha, que ocorreu no dia 18 de Agosto de 2017, foram solicitados em
jejum alimentar de 12 horas: hemograma, uréia, creatinina, glicemia realizada em aparelho
bioquimico, além da urinalise. Foi prescrito Bezafibrato 11mg, Ograx-3® 500mg (suplemento
nutricional com &cidos graxos essenciais), SAME 86mg (S-adenosilmetionina), Hemocare®
(suplemento de vitaminas, carboidratos e minerais) e Caninsulin® (insulina-zinco).

Apbs os resultados dos exames pdde-se confirmar o diagnostico da DM, com a
hiperglicemia e glicose e corpos cetdnicos presentes na analise quimica da urina, além do
plasma lipémico e elevadas proteinas totais no hemograma. Neste dia, foi recomendado o
internamento do animal para o controle da glicemia que encontrava-se descompensada e da
infeccdo presente na leucocitose do hemograma, ao tratamento foi adicionado Shotapen LA®
(Benzilpenicilina procaina, benzilpenicilina benzatina, dihidroestreptomicina), enrofloxacino
2,5% e metronidazol, durante os sete dias de internamento.

No dia 23 de Agosto a cadela recebeu alta médica e permaneceu com o tratamento, por
via oral, em casa com o Enrotrat® (enrofloxacino), Flagyl® (metronidazol), Hemocare®,
Benazepril, Bezafibrato, SAME e Ograx-3®.



Figura 8: A — Paciente Chole. B — Animal internado, em seu canil, prostrado.

Fonte: acervo pessoal.
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7. DISCUSSAO

Os sinais clinicos inespecificos mais observados na pancreatite sdo vomito, anorexia e
prostracdo, concordando com o descrito nos estudos de HESS et al. (1998) e STEINER et al.
(2008).

Segundo JERICO (2015), os achados laboratoriais sdo inespecificos nos exames de
rotina. Os achados mais comuns sdo anemia, leucocitose por neutrofilia e trombocitopenia. A
azotemia observada pode ser resultante da desidratacdo ou pode refletir IRA secundaria a
hipovolemia (XENOULLIS, 2015). O ndmero de plaquetas costuma ser adequado, a menos que
haja CID, o plasma pode estar lipémico e ictérico (NELSON, 2006).

A pancreatite em cées tipicamente envolve o figado devido a proximidade entre os
orgdos, permitindo a direta extensdo da inflamacdo (BUNCH, 2006; NELSON; COUTO;
CULLEN, 2007), justificando, em muitos casos, 0 aumento nos valores de enzimas hepaticas.
Na interpretacdo dos parametros bioquimicos p6de verificar-se que o animal apresentou um
aumento da FA e ALT. O aumento da FA, segundo a bibliografia, ocorre em cerca de 79%
dos casos e deve-se, na sua maioria, a obstrucdo biliar causada pela pancreatite aguda. O
aumento da atividade sérica da AST e ALT pode dever-se a pancreatite aguda em cées ou
pelos proprios efeitos locais causados pela acdo nefasta das enzimas pancreaticas (WATSON,
2014). MORGAN (2008) refere ainda que o aumento de FA e ALT pode dever-se a hepatite,
isquemia hepaética, peritonite local e colestase ou colangiohepatite.

Segundo STEINER (2010) e HERNANDEZ et al. (2011), a reducdo da ecogenicidade
do 6rgdo na ultrassonografia, geralmente € indicativa de necrose pancreética, tipica da PA,
estando muitas vezes associada com hiperecogenicidade da regido peripancreatica, tal como
aconteceu com Chloe. A presenca de necrose da gordura peripancreatica é que origina uma
imagem tipica hiperecogénica da regido que envolve o pancreas, sendo que o proprio 6rgao,
também se encontra de tamanho aumentado, com ecogenicidade diminuida devido a
acumulacao de fluidos e edema (HERNANDEZ et al., 2011; MANSFIELD et al., 2011).

Ao diagnosticar a pancreatite, o tratamento deve ser instituido o mais breve possivel
(NELSON; COUTO, 2014; WASHABAU, 2013). A adocdo imediata de um tratamento
medicamentoso e nutricional planejados em casos de pancreatite aguda melhora o progndstico
e pode garantir a recuperacgéo dos animais (RONDELLI et al., 2009).

A fluidoterapia é de importancia extrema para todos 0s pacientes com pancreatite a
fim de reverter a desidratacdo e os desequilibrios eletroliticos, ela mantem uma perfusdo

pancreatica apropriada e uma circulacao periférica eficaz na presenca de SRIS, sendo vital
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para evitar a isquemia pancredtica que contribui para necrose (STEINER, 2010). Uma
complicagdo muito comum que ocorre com pacientes em choque é uma vasoconstricdo renal
muito intensa. Ao prolongar-se pode causar isquemia e IRA, como no caso da paciente
relatada. Por isso, é fundamental uma boa fluidoterapia, para prevenir a isquemia renal e
hipertensdo decorrente dela (MARCONATO et al., 2015).

A utilizacdo de um antiemético, associado a um inibidor da liberacdo de secrecdo
acida estomacal (Maropitant e Ranitidina, respectivamente) é de fundamental importancia no
tratamento, reduzindo o vomito e diminuindo a lesdo gastrica causada pelo mesmo.

Pensa-se que a supressdo do acido gastrico aumenta o pH gastrico, diminuindo a
estimulagdo pancredtica exdcrina, e ainda que a hipovolemia e a peritonite local podem
predispor ao aparecimento de Ulceras gastricas, sendo o uso de antiacidos recomendado
(MANSFIELD, 2012; ARMSTRONG; WILLIAMS, 2012).

E preferivel a administracio de antagonistas dos receptores NK-1, que atua no centro
do vomito. O maropitant, antagonista dos receptores NK-1 da neuroquinina, tem propriedades
antieméticas centrais e periféricas parecendo ser o antiemético mais eficaz em animais com
pancreatite aguda. Tem também propriedades analgésicas potenciais, devido a substancia P,
neuropéptido produzido pelas terminacfes nervosas ao longo do organismo, que atua no
receptor NK1, estar envolvida na patogénese da dor pancreatica (MANSFIELD, 2012).

A promocdo de analgesia é preconizada por vérios autores (SIMPSON, 2004;
WATSON, 2007b) esta foi conseguida com a administracdo de Cloridrato de Tramadol e N-
butilbrometo de hioscina + dipirona sédica, o Buscofin®, mesmo com as propriedades
analgésicas do maropitant.

Deve-se sempre assumir que existe dor, havendo sempre indicacdo de analgesia em
todos os cdes com pancreatite (HEILMANN; STEINER, 2013; MANSFIELD, 2012;
STEINER, 2011). O recurso aos anti-inflamatorios nao esteroides (AINE’s) deve ser evitado
devido ao aumento do risco de ulceracdo gastroduodenal na pancreatite e ao potencial de
alguns destes farmacos para precipitar insuficiéncia renal em animais com hipotensdo ou
choque (SIMPSON, 2012; STEINER, 2011).

Os corticoides ndo sdo usados por serem potenciais causadores da pancreatite, porém
podem ser benéficos também no tratamento de PA, pois inibem a libertacdo de mediadores
pro-inflamatorios (MANSFIELD, 2011). O uso destes farmacos tem crescido em casos de
cdes com PA que ndo respondem ao tratamento tradicional (MANSFIELD, 2012). Embora
nenhum dos tipos de anti-inflamatorios tenha sido utilizado, vale ressaltar a importancia

destes no tratamento da PA.
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Os antioxidantes como a Vitamina C e E, silimarina, S-adenosilmetionina (SAME) e
os &cidos graxos 6mega-3, podem ser prescritos (IDEXX, 2011). Teoricamente, 0 uso destes
pode ser benéfico, pois evidéncias sugerem que espécies reativas de oxigénio tém um papel na
patogenia da pancreatite (STEINER, 2008).

Os outros suplementos vitaminicos, minerais e eletroliticos que foram incluidos no
tratamento inicial da paciente relatada (Hertavita®, Hemocare®) tiveram como objetivo
suprir o que foi perdido nos episddios de émese e diarréia. Além do Ornitil® que foi um
antitoxico utilizado para auxiliar no metabolismo hepatico.

A opinido sobre o uso de antibidticos é controversa. Varios estudos tém sido feitos,
com resultados contraditorios (STEINER, 2008). O aparecimento de complicacdes
bacterianas € bastante raro na pancreatite, sendo, na maioria das vezes, uma doenca estéril. O
recomendado é que estes devem ser limitados apenas para casos em que seja identificada
infecdo, ou em que haja forte suspeita desta (STEINER, 2010).

A antibioticoterapia profilética esta indicada nos casos em que o0 paciente se encontra
em choque, pirexia, DM ou com evidéncia de quebra da barreira intestinal (SIMPSON, 2012).
Dessa forma sendo indicada para o animal relatado que apresenta DM.

O péncreas necroético é um bom meio de cultura para o crescimento bacteriano. Assim
sendo, recomenda-se a administragdo de antimicrobianos sistémicos, tais como
Sulfametoxazol-Trimetoprim e a Ampicilina, antibidticos utilizados no tratamento relatado
(BUNCH, 2006; NELSON; COUTO, 2006; CULLEN, 2007). A associacdo de um
antimicrobiano ao Metronidazol objetivou aumentar o espectro de acéo e reduzir a inflamacéo
(WATSON, 2007b). As fluoroquinolonas, como a enrofloxacina (WILLIAMS, 2005;
XENOULLIS; STEINER, 2008; VAN DEN BOSSCHE et al., 2010) sdo também boas op¢des,
também utilizada, pois penetram bem no tecido pancreatico.

A hospitalizacdo é de fundamental importancia, uma vez que o animal deve ser
submetido a jejum hidrico e alimentar e deve ter suas necessidades hidricas e nutricionais
supridas por via parenteral, em uma tentativa de coibir estimulos ao vémito e a liberacdo de
enzimas digestivas. Embora, na visdo de alguns autores, o uso da nutricdo enteral jejunal
sobre a parenteral ofereca melhor resultado para o paciente com pancreatite aguda (QIN et al.,
2007; MAKOLA et al., 2007), no caso relatado, optou-se apenas pela alimentacao via oral.

Uma alimentagdo entérica estabiliza a barreira gastrointestinal, melhora a saude dos
enterocitos e a funcdo imunitaria, aumenta a motilidade intestinal, previne o catabolismo e
diminui a morbilidade e a mortalidade (IDEXX, 2011). Atualmente é largamente aceito, e

recomendado, assegurar a alimentacdo entérica, 0 mais cedo possivel a todos os pacientes
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com pancreatite, que sejam capazes de tolerar comida sem vomitar (STEINER, 2008; IDEXX,
2011; JENSEN; CHAN, 2014), podendo até ser adicionado um antiemético (STEINER,
2008).

Outra opcdo é a alimentacdo totalmente parenteral ou a parcialmente parenteral
(IDEXX, 2011; JENSEN; CHAN, 2014), mas estas devem ser reservadas para casos em que
seja realmente necessaria, como em animais em que a ingestdo caldrica esta prejudicada por
vomito persistente (SIMPSON, 2006). A alimentacdo parenteral parcial € a mais pratica e
segura de proporcionar nutricdo. Caes que receberam nutricdo enteral, e parcialmente
parenteral, simultaneamente, sobreviveram mais tempo que 0S que receberam alimentacéo
exclusivamente parenteral (SIMPSON, 2006).

Contrariando as indicacdes de restricdo de agua e comida, o suporte nutricional foi
assegurado, sendo que, apos 24 horas de jejum hidrico e alimentar, se introduziu lentamente a
agua e posteriormente o alimento, Gastro Intestinal — Low Fat®.

ARMSTONG (2011) recomenda uma dieta branda, de elevada digestibilidade, com
reduzido teor em gordura, primeiramente em pequenas quantidades e com uma frequéncia
elevada, e aumentando gradual e progressivamente a quantidade e diminuindo a frequéncia
em funcdo da resposta do paciente. Apds 3 dias da resolugdo dos sinais clinicos, deve fazer-se
a reintroducdo da dieta habitual, também de forma gradual; no entanto, é recomendada a
restricdo do teor de gordura na alimentacdo dos animais que recuperaram de um episodio
pancreatite, conforme o tratamento da paciente deste estudo.

H& uns anos era recomendado jejum de 2-3 dias, com o intuito de diminuir a secrecdo
pancredtica, e repousar o pancreas (ELLIOTT, 2005; STEINER, 2010; MANSFIELD, 2012;
BAZELLE; WATSON, 2014). No entanto, esta pratica ndo mostrou beneficios significativos
e ha cada vez mais evidéncias de que a alimentacdo €, até, bastante importante na recuperacéo
destes pacientes (MANSFIELD, 2012; JENSEN; CHAN, 2014).

XENOULIS; STEINER (2013) defenderam que cdes com pancreatite aguda nao
devem ser mantidos sem suporte nutricional entérico por mais de 24 a 48 horas, incluindo o
tempo de anorexia antes da apresentagdo. Acrescentam ainda, que 0s que ndo apresentem
vomito devem ser alimentados por via oral logo do inicio.

Quando o apetite volta e os animais comegam a comer, deve ser introduzida agua
lentamente e s6 depois pequenas refeicdes, aumentadas lentamente, se 0 vomito ndo ocorrer
(ARMSTRONG; WILLIAMS, 2012). Nao existem estudos que suportem as escolhas
dietéticas para animais com pancreatite (IDEXX, 2011; JENSEN; CHAN, 2014), sendo uma
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dieta palatavel, de elevada digestibilidade e formulada com teor moderado em gordura e
proteina, a dieta de eleicdo (STEINER, 2010; IDEXX, 2011).

A associacdo entre a presenca de hiperlipidemia e hipertrigliceridemia com a
ocorréncia de recidiva de pancreatite prende-se com o fato de a sua presenca poder preceder e
potenciar o episddio de pancreatite e persistir apds a sua resolugdo, sendo imperativa a sua
correcdo com uma dieta adequada, para evitar um novo episodio da doenca (XENOULIS;
STEINER, 2010), dessa forma sendo administrado o Usarcol® € possivel controlar a

hipelipidemia e hipertrigliceridemia.
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8. CONSIDERACOES FINAIS

Este estudo foi apoiando os estudos anteriores que sugerem que esta € uma doenca de
etiologia multifatorial, caracterizada por uma apresentacao clinica inespecifica e diagnostico
dificil. O tratamento de pancreatite & fundamentalmente de suporte e sintomético e é ainda
alvo de controvérsias tanto na medicina humana quando na medicina veterinaria, devido as
divergéncias quanto ao suporte nutricional a ser dado ao paciente e ao fato de ser uma doenca
imprevisivel, muito dificil de abordar clinicamente. Infelizmente, em Medicina Veterinaria
ainda sdo necessarios mais estudos nesse sentido para que se venha a estabelecer e a aceitar
sistemas de classificagdo para pancreatite. Porém, foi um assunto de grande valia para 0s
conhecimentos ainda ndo abordados durante a pratica clinica da graduacdo, aprimorando a

carga de informac@es adquiridas durante o estagio.
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