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RESUMO

A pancreatite € um distarbio relativamente comum em gatos e consiste na inflamacéo do
pancreas exocrino, podendo ser classificada como aguda ou crénica, dependendo da presenca
de fibrose ou outras alteraces irreversiveis na avaliagdo histopatoldgica. Contudo, pouco se
conhece sobre a etiologia e patofisiologia desta doenca. Na maioria dos casos, a causa em
gatos nunca é identificada. Os principais sinais clinicos sdo anorexia e letargia. A
sintomatologia gastrintestinal, como vomito e diarreia ocorre com menor frequéncia. Chegar
ao diagndstico de pancreatite felina é um desafio, uma vez que, os gatos com esta afeccao
apresentam sinais clinicos leves e inespecificos. Portanto, 0 mesmo deve ser baseado numa
anamnese e exame fisico detalhado, podendo ser confirmado através da medicdo da lipase
pancreatica felina especifica, ecografia abdominal, citologia e/ou histopatologia pancreética.
A terapéutica € baseada em medidas de suporte e no tratamento sintomatico. O presente
trabalho relata o caso de um felino, macho, sem raca definida, com 5 anos e 4 meses, pesando
5,4 kg, apresentando anorexia, emagrecimento progressivo e vomito, com diagnostico final
através de avaliacdo histopatoldgica e medicdo da lipase pancreatica felina especifica, de
pancreatite. A terapéutica utilizada foi medida de suporte e tratamento sintomatico, incluindo
maneio nutricional, analgésicos, antibidticos e antieméticos.

Palavras-chave: Pancreatite felina. Lipase pancreética felina especifica. Pancreas.



ABSTRACT

Pancreatitis is a relatively common disorder in cats and consists of inflammation of the
exocrine pancreas, which can be classified as acute or chronic, depending on the presence of
fibrosis or other irreversible changes in the histopathological evaluation. However, little is
known about the etiology and pathophysiology of this disease. In most cases, the cause in cats
is never identified. The main clinical signs are anorexia and lethargy. Gastrointestinal
symptoms, such as vomiting and diarrhea, occur less frequently. Getting to the diagnosis of
feline pancreatitis is a challenge, since cats with this condition have mild and nonspecific
clinical signs. Therefore, it must be based on an anamnesis and detailed physical examination,
which can be confirmed by measuring specific feline pancreatic lipase, abdominal ultrasound,
cytology and / or pancreatic histopathology. Therapy is based on supportive measures and
symptomatic treatment. The present work reports the case of a feline, male, mongrel cat, with
5 years and 4 months, weighing 5.4 kg, presenting anorexia, progressive weight loss and
vomiting, with final diagnosis through histopathological evaluation and measurement of
specific feline pancreatic lipase, from pancreatitis. The therapy used was supportive measures
and symptomatic treatment, including nutritional management, analgesics, antibiotics and
antiemetics.

Keywords: Feline pancreatitis. Specific feline pancreatic lipase. Pancreas.
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1 INTRODUCAO

Os gatos sdo animais independentes e discretos. Essa natureza acaba dificultando a
deteccdo de doencas nesta espécie, principalmente quando se trata de afec¢Ges com sinais téo
inespecificos como a pancreatite. Somado a isso, a falta de métodos diagnodsticos mais
precisos complicam a identificacdo da doenca. A pancreatite, porém, é a desordem mais
comum do pancreas exocrino dos gatos (XENOULIS & STEINER, 2008).

O péancreas é considerado um orgao fragil, suscetivel a varias influéncias adversas
(CHARLES, 2007), sendo a pancreatite, ou inflamacdo pancreatica, a doenca pancreética
exocrina mais comum, tanto no cdo como no gato (XENOULLIS, 2015).

A principal funcdo do pancreas € secretar enzimas digestivas e outras substancias que
facilitam a absorcdo de nutrientes da dieta e determinadas vitaminas e minerais, além de
hormonios que regulam o metabolismo, como insulina e glucagon. (BUNCH, 2006). A
pancreatite é definida como inflamacéo do pancreas e é causada pela elaboracdo errbnea de
enzimas digestivas ativadas, o que resulta em lesdo tecidual, na maioria dos cées o quadro ndo
¢ associado a presenca de bactérias (SIMPSON, 2003; MANSFIELD, 2003; WILLIANS,
2005).

Ela ainda pode ser dividida em aguda e cronica, ambas se baseiam na analise
histopatologica o que permitird a diferenciacdo entre elas. Em contraste com a pancreatite
aguda, a pancreatite crénica estd associada com mudancas permanentes como fibrose e atrofia
pancreatica (CARVALHO, 2011; BAZELLE & WATSON, 2014).

A pancreatite foi reconhecida ha mais de 40 anos e é a doenga mais comum entre as
afeccdes do péncreas exocrino felino (XENOULIS & STEINER, 2008). Contudo, a
prevaléncia na populacdo de gatos e o diagnostico continuam sendo um desafio aos médicos
veterinarios, pois o0s gatos com inflamag&o pancreéatica geralmente apresentam sinais brandos
(CANEY, 2013; XENOULIS & STEINER, 2008). O diagndstico clinico de pancreatite é
dificil, ndo s6 pelo fato dos sinais clinicos brandos como também dos achados clinico-
patoldgicos serem bastante inespecificos (HESS et al., 1998; WILLIAMS et al., 2013).

Caracteristicas como raca, idade, sexo e escore corporal ndo apresentam relevancia
como predisposicao para a pancreatite felina, apesar de muitos autores concordarem que gatos
mais velhos (a partir de 7 anos) (ARMSTRONG & WILLIAMS, 2012), assim como da raga
Siamés (WHITTEMORE & CAMPBELL, 2005) sdo mais comumente afetados.
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Segundo Sdo Germano & Manhoso (2011) pode-se apontar que os disturbios
hipercalcémicos, intoxicagdo por organofosforado, isquemia, trauma, reacdes aos
glicocorticoides, infeccbes por parasitos pancreaticos, peritonite infecciosa felina,
lipodistrofia, colangiohepatite e doenca inflamatoria intestinal pré-existente sdo sugeridas
como causas potenciais de pancreatite.

E importante reconhecer que os sinais clinicos classicos de pancreatite em outras
especies (vomito, diarreia, dor abdominal e febre) sdo raramente vistos na pancreatite felina.
A apresentacao clinica de felinos com pancreatite € vaga e ndo especifica (CARVALHO,
2011). O diagnostico da pancreatite felina é feito no historico clinico e na avaliagdo
laboratorial: hemograma, perfil bioquimico sérico, urinalise, radiografia abdominal e/ou
ultrassom, além dos testes especificos da funcdo pancreatica (CARVALHO, 2011). O
diagnostico considerado como padrdo ouro para a pancreatite felina é realizado a partir da
andlise histopatolégica do 6rgdo (ARMSTRONG & CRAINS, 2015).

Apesar do grande desenvolvimento tecnolégico nos meios de diagnéstico utilizados
atualmente, que proporcionou um aumento significativo do grau de reconhecimento desta
doenca em animais de companhia (ARMSTRONG & WILLIAMS, 2012), a sua etiologia,
fisiopatologia, diagnoéstico, classificacdo, tratamento e progndstico, permanecem assuntos
desafiantes e controversos (BAZELLE & WATSON, 2014).

Atualmente o tratamento para a afeccdo se baseia numa terapia inespecifica e de
suporte e estudos recentes elevaram os niveis de conhecimento a respeito da etiologia e
fisiopatologia, permitindo avancos na compreensdo da doenga e no desenvolvimento de um
tratamento futuro (WATSON, 2015). Embora ja se sabe que deve inicia-lo o mais breve
possivel, para evitar complicacBes sistémicas oriundas da evolucdo da pancreatite e outros
problemas que possam estar associados (ZORAN, 2006).

Este trabalho tem como objetivo relatar um caso de um felino portador de pancreatite
exocrina felina, cujo tratamento indicado foi 0 uso de medidas de suporte e tratamento

sintomatico, incluindo maneio nutricional, analgésicos, antibidticos e antieméticos.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 ANATOMIA DO PANCREAS

O péncreas é uma glandula anexa do aparelho digestivo, estreitamente relacionada
com o duodeno e o estdmago, localizando-se no espagco compreendido entre a porgéo cranial,
descendente e ascendente, do duodeno (STEINER, 2008). E constituido por dois lobos
pancreaticos, um corpo e ductos que se abrem na por¢do descendente do duodeno. Considera-
se 0 corpo pancreatico, a por¢do medial em contacto com o duodeno cranial (STEINER,
2008).

Ele estende-se através da parede dorsal da cavidade abdominal, caudalmente ao
estdmago. O lobo direito esta fixado a primeira curvatura (flexura portalis), e o lobo esquerdo
esta relacionado com a extremidade esquerda do estdbmago, extremidade dorsal do bago e polo
cranial do rim esquerdo (GETTY, 1986). A parte média relaciona-se com a veia porta e a raiz
do mesentério. E o ducto pancreatico passa do lobo direito diretamente através da parede
duodenal, com seu ostio situado cerca de 10 a 12 cm do piloro (GETTY, 1986).

O sangue € fornecido por ramos vasculares derivados da artéria celiaca, da artéria
mesentérica superior e da artéria esplénica. A drenagem sanguinea flui para o sistema porta
venoso e para a veia esplénica. A inervacdo eferente é feita por meio dos nervos vago e
esplénico (KIERSZENBAUM, 2012).

E uma glandula mista, com func&o enddcrina e exdcrina. O componente enddcrino é
a ilhota de Langerhans. A principal fungéo do pancreas endocrino € regularizar o metabolismo
de glicose (KIERSZENBAUM, 2012). E é responsavel pela producdo de horménios
(WATSON, 2015). Existem quatro tipos celulares: as células alfa (o)) sdo responséveis pela
sintese de glucagon e as células beta (), de insulina; os dois hormonios atuam regulando o
metabolismo dos carboidratos, as células delta (8), por sua vez, produzem a somatostatina,
reguladora do horménio do crescimento (GH). As celulas PP produzem um polipeptideo
pancredtico que, juntamente com a somatostatina, regulam as atividades de secrecdo
pancreatica e gastrointestinal (LIEHMANN, 2013).

A porcdo que maior representa este 6rgdo, cerca de 90% do tecido, é composta
principalmente por &cinos exdcrinos (Figura 1), que armazenam e secretam enzimas
digestivas e ions (JUNQUEIRA & CARNEIRO, 2011). O péancreas exocrino € uma glandula

tubulo acinosa ramificada organizada em quatro componentes anatdmicos: Cabeca, colo,
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corpo e cauda (KIERSZENBAUM, 2012). Além de secretar enzimas e coenzimas que sdo
indispensaveis a digestdo dos alimentos, 0 pancreas dos gatos € a Unica fonte secretéria do
fator intrinseco, responsavel pela absorcdo da cobalamina (WILLIAMS, 2001; NELSON;
COUTO, 2010).

As células centroacinares, que revestem os segmentos tubulares, estdo envolvidas na
secrecdo de fluido e bicarbonato pancreaticos (WILLIAMS, 2001).

Figura 1 - Desenho ilustrando a estrutura de um &cino pancreético, demonstrando seus tipos
celulares e granulos de zimogénio.

Lamina basal Ducto intercaiar

Células centroacinares

GrAnulos de zimogénio Células acinares

Fonte: JUNQUEIRA & CARNEIRO, 2011.

Nos gatos, o pancreas assume o formato de um “V” (Figura 2), por meio de uma
configuracdo longa e delgada (LIEHMANN, 2013). Além disso, a liberacdo das enzimas
ocorre por apenas um ducto pancreatico maior unido ao ducto biliar, juncdo que acontece logo
antes de se abrir na papila duodenal. Nessa regido esta presente o esfincter de Oddi, uma
camada de musculatura lisa que regula o fluxo biliar (JUNQUEIRA & CARNEIRO, 2011).
De acordo com Williams (2004) & Liehmann (2013), em 20% dos gatos ha um segundo
ducto, denominado de ducto pancreatico acessorio e que desemboca na papila duodenal
menor.

Os ductos se confluem para formar o ducto pancreatico principal. Nos felinos, o
ducto biliar comum, que conduz a bile, se funde ao ducto pancreatico principal antes de
desembocar no duodeno através da papila duodenal maior (LIEHMANN, 2013), 0 que,
segundo ESTEVES (2010) pode justificar a coexisténcia frequente de pancreatite e doenga
hepatobiliar em gatos.
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Figura 2 - Desenho ilustrando a anatomia do pancreas, seus ductos e rela¢cbes com o estbmago
e duodeno.

Gl Sadcder

Fonte: LIEHMANN, 2013.

2.2 FISIOLOGIA DO PANCREAS

As secrecdes pancreaticas exdcrinas tém quatro fungdes principais: iniciar a digestdo
das proteinas, carboidratos e lipidios através da secrecdo de enzimas digestivas; neutralizar o
duodeno com bicarbonato, cloro e dgua; facilitar a absor¢do da cobalamina (vitamina B12) no
ileo distal ao secretar fator intrinseco e regular a flora do intestino através da secrecdo de
proteinas antibacterianas (WASHABAU, 2013).

Para que os nutrientes contidos no alimento possam ser digeridos e reduzidos em
particulas mais simples de modo a permitir a sua absorcao, é necessaria uma integracdo das
funcbes motoras, secretoras e de absor¢do do aparelho gastrointestinal. Neste processo
participam tanto o sistema nervoso como o sistema enddcrino que interagem, de modo a
controlar as secrecOes digestivas para que as enzimas sejam secretadas e ativadas, a fim de
atuarem sobre os nutrientes em quantidades adequadas num meio com pH ideal
(RODRIGUES, FONSECA, & NEVES, 2005). Ainda que a digestdo de cada componente da
dieta sofra mais que um processo, a maioria dos gatos requer, pelo menos, alguma funcao
pancreatica para que seja possivel ocorrer a digestdo (STEINER, 2008)

O Fator Intrinseco (FI) é um importante componente do suco pancreatico,

responsavel pela absorc¢do de cobalamina (vitamina B12) no ileo. Embora nos cées o FI possa
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ser secretado pela mucosa gastrica, nos gatos ocorre exclusivamente através do pancreas e
apresenta uma alta afinidade a cobalamina quando se encontra em pH neutro (MAUNDER et
al; 2012; WATSON, 2015). Além disso, a colipase € necessaria para inverter a inibicdo da
lipase pancreética por sais biliares; um inibidor da tripsina; fatores antibacterianos; e
provavelmente certos fatores troficos que influenciam a espessura da mucosa intestinal
(STEINER, 2008)

Algumas enzimas digestivas sao sintetizadas e secretadas na sua forma ativa, uma
vez que, apenas digerem 0s componentes que estdo normalmente localizadas dentro de
organelas ou nacleos. No entanto, qualquer enzima que é capaz de digerir componentes da
membrana celular, como as proteinas e fosfolipidios sdo secretadas na sua forma inativa ou

zimogénio. (Quadro 1)

Quadro 1 - Produtos de secrecdo do pancreas exocrino.

Enm_mas_secre_tadasA ha Enzimas secre.tadas na Outros produtos secretados

forma inativa (zimogénios) forma ativa

Tripsinogénio Lipase Agua

Quimotripsinogénio Amilase Bicarbonato

Proelastase Carboxielastase Procolipase

Profosfolipase Desoxiribonuclease Fator Intrinseco

Procarboxipeptidase Ribonuclease Fatores antimicrobianos
Inibidor da secre¢édo
pancreatica da tripsina (PSTI)
Fatores troficos do trato
intestinal

Fonte: Adaptado de Steiner, 2008.

O  trispsinogénio,  quimiotrispsinogénio,  proelastase,  profosfolipase e
procarboxipeptidase sdo enzimas pancreaticas sintetizadas e armazenadas na forma de
zimogénios. Paralelamente, sdo secretadas enzimas na sua forma ativa como a lipase, a
amilase, a carboxielastase, a desoxiribonuclease e a ribonuclease. Apesar das enzimas

pancreaticas serem essenciais na digestdo dos varios componentes da dieta, também as
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enzimas orais, gastricas e intestinais sdo necessarias para que decorra todo este processo
(STEINER, 2008; WASHABAU, 2013).

Para que ocorra a secrecdo pancreatica exocrina, € necessario um estimulo neural do
sistema parassimpatico regulado pelo nervo vago, liberando hormdnios secretina e
colecistoquinina pelas células enteroenddcrinas do intestino delgado. Esses hormonios
permitem a manutencdo do pH pela acdo do bicarbonato, e a liberagdo, a ativacdo e a
funcionalidade o6tima das enzimas digestivas no ldmen duodenal (CULLEN, 2009;
JUNQUEIRA & CARNEIRO, 2011).

As enzimas que séo liberadas na forma de zimogénios sdo ativadas logo apds a sua
entrada no duodeno. Quando a pré-enzima tripsinogénio é transformada em tripsina no limen
intestinal, uma série de outros precursores também sdo acionados (WILLIANS, 2008).
Normalmente um total de 10% do tripsinogénio pode se auto ativar ainda nos granulos dos
acinos que é limitado tanto pela prépria tripsina como por mecanismos de defesa como o
inibidor pancreético secretor da tripsina (PSTI) que é armazenado e secretado juntamente com
0 precursor. A ativacdo antecipada dessas prd enzimas, em grande quantidade, ainda nas
células acinares pode levar a uma inflamacéo e consequentemente a degradacdo do Orgao
(WILLIAMS, 2008; WATSON, 2015).

Entretanto, o pancreas apresenta varios mecanismos para prevenir a autodigestéo.
Em primeiro lugar, ele sintetiza e secreta todas as enzimas que podem ser prejudiciais para
sua integridade em formas inativas ou zimogénios. Em segundo lugar, estes zimogénios sdo
armazenados em granulos dentro das células acinares e sdo mantidos estritamente separados
das enzimas lisossémicas, uma vez que, estas sdo capazes de ativar os zimogénios. O terceiro
mecanismo consiste em inibir a auto ativacdo dos zimogénios pancreaticos pela presenca de
condicdes adversas dentro dos granulos de zimogénio como é o caso do pH. Em quarto lugar,
existe uma pequena molécula inibidora, o inibidor pancredtico da secrecao da tripsina (PSTI),
que é co-sintetizada, co-transportada, e co-armazenada com o0s zimogénios. Deste modo, 0
PSTI inibe qualquer ativacdo das moléculas de tripsina prematuramente evitando a cascata

ativacdo das enzimas pancreaticas (STEINER, 2008).

2.3 PANCREATITE
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Basicamente, a pancreatite e referida como uma infiltracdo de células inflamatdrias
localizada no pancreas exocrino (WATSON, 2015). Uma vez que a sua classificacéo,
diagnostico e tratamento continuam assuntos controversos em Medicina Veterinaria
(MANSFIELD, 2011; WATSON, 2012), tem sido, recentemente, feito um grande esfor¢o no
sentido de se encontrar uma classificacdo universal e multidisciplinar, para as varias formas
em que a inflamacgéo pancreatica € encontrada (STEINER, 2010; MANSFIELD, 2011), além
de diversos estudos que tém contribuido para o reconhecimento da capacidade de diagnostico
dos diferentes meios existentes (TRIVEDI et al., 2011).

A IPE é uma sindrome caracterizada pela sintese e secre¢do inadequadas de enzimas
digestivas produzidas pelo péancreas exdcrino (STEINER, 2017), causando a reducdo da
atividade enzimatica no ldmen intestinal para um nivel abaixo do requerido para a
manutencdo do processo normal de digestdo (LINDKVIST, 2013). A diminuicdo da atividade
enzimatica ocorre devido a perda das células acinares pancreéticas, por causas diversas, da
qual resulta na falha de producdo de todas as enzimas pancreéticas (STEINER, 2008), pelo
que a IPE é mais considerada um diagnostico funcional que morfologico ou etiologico
(KOOK, ZERBE, & REUSCH, 2011)

Apesar da auséncia de classificacdo padronizada e universal na medicina veterinaria,
duas formas gerais sdo reconhecidas em gatos: aguda e cronica (XENOULIS, 2015) e a
distingdo entre as duas é baseada nas caracteristicas histoldgicas e funcionais apresentadas por
cada uma (WATSON, 2015).

A pancreatite aguda apresenta um processo complexo que culmina na ativacéo
inadequada de zimogénios dentro do parénquima pancreatico (WHITTEMORE, 2005). Essa
ativacdo ocorre quando uma grande quantidade de tripsinas € acionada, desencadeando uma
cascata de ativacdo de mais tripsinas e dos demais precursores no pancreas. O resultado desse
processo leva a autodigestdo do 6rgao e em alguns casos, pode desenvolver uma complicacao
sisttmica, levando o animal ao obito (JENSEN & CHAN, 2014).

A forma aguda é basicamente caracterizada pela presenca de necrose e/ou inflamagéo
neutrofilica (supurativa). Nao existem sinais de fibrose ou de alteragdes histopatoldgicas
permanentes. Alguns autores classificam ainda a pancreatite aguda em duas formas distintas,
pancreatite aguda necrosante (ANP) e aguda supurativa, baseando-se na necrose ou na
infiltracdo neutrofilica, respetivamente, como a caracteristica histopatoldgica predominante
(XENOULIS & STEINER, 2009)



25

A pancreatite cronica é caracterizada por alteracfes histopatoldgicas permanentes,
como a fibrose e a atrofia. Além disso, a pancreatite estd frequentemente associada a
inflamacéo linfocitica. Onde alguns gatos apresentam sinais histopatoldgicos de pancreatite
aguda e cronica (ex., necrose e fibrose concomitante). Com isso, alguns autores utilizam
termos como pancreatite cronica ativa para descrever a combinacdo das alteragdes
histopatoldgicas observadas tanto nas alteracbes agudas como cronicas nos gatos com
pancreatite (XENOULIS & STEINER, 2009). Assim sendo, a diferenciacdo de pancreatite
felina aguda ou crénica é histopatoldgica e ndo necessariamente clinica (WATSON &
BUNCH, 2010)

2.4 FISIOPATOLOGIA

Apesar da incidéncia de distarbios pancreaticos em gatos ser considerada
tradicionalmente baixa, parece que essas pancreatopatias escapam do diagndéstico clinico
(STONEHEWER, 2006). Estudos demonstram que os distrbios exdcrinos sdo quase téo
comuns em gatos como sao em cédes (STEINER, 2004).

A patogenia da pancreatite felina é pouco compreendida (BARAL, 2016). Existem
evidéncias da associacdo entre pancreatite, doenca inflamatdria intestinal e doencas do trato
biliar, colangite, por exemplo (WEISS, et al, 1996), porém, ainda ndo esté claro qual doenca
acontece primeiro e se existem relacdes entre elas. E, embora, na maioria dos casos, a causa
seja idiopatica, acredita-se que alguns fatores culminam na ativacéo prematura da tripsina.

O evento ocorre quando hé fusdo anormal de lisossomos e granulos de zimogénios
(WILLIAMS, 2001). Consequentemente, a tripsina ativa as demais enzimas, levando a
inflamacédo local, hemorragia e necrose de células acinares e de gordura peripancreética.
Quando as enzimas atingem a circulagdo sanguinea, ha consequéncias sisttmicas como
inflamacéo e vasodilatacdo sistémica acarretando em complicages que podem levar inclusive
a um déficit do sistema nervoso central (SNC) e faléncia mdltipla de Orgdos
(STONEHEWER, 2006).

Além disso, observou-se que sdo diversos os fatores que contribuem na progressao e
amplificacdo da doenca, tais como, a contribuicdo da tripsina para a coagulacéo e fibrindlise
(CID), trombose dos vasos sanguineos pancreaticos com isquemia, estimulo e liberacdo de
histamina pelos mastdcitos, provocando edema e hemorragia; Ativacdo da elastase levando a

degradacéo da elastina na parede dos vasos, com consequente hemorragia, edema e estresse
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respiratdrio; hidrélise da gordura local pela lipase pancreatica, levando também a precipitacdo
de sais de célcio na regido peri-pancreatica (STEINER, 2008; MANSFIELD, 2012)

Esta reacdo local leva ao aumento da migracdo de neutréfilos e macrofagos para o
pancreas, com libertagdo de numerosos mediadores inflamatorios e radicais livres (STEINER,
2010), responsaveis pela alteracdo do fluxo sanguineo e aumento da permeabilidade vascular,
além de quimiotaticos (MANSFIELD, 2010).

2.5 DIAGNOSTICO

Estabelecer um diagnoéstico de pancreatite felina requer alguma perspicécia clinica,
pois o diagnostico conclusivo da pancreatite em felinos € um desafio, visto que néo existe um
padrdo ouro de validacdo clinica para a doenca (DOSSIN, 2011). Deve-se iniciar por uma
historia clinica detalhada e realizar um exame fisico completo seguido por exames de imagens
e laboratoriais (CHANDLER, 2007)

Algumas opcdes de exames para auxiliar no diagnéstico da pancreatite felina sdo os
marcadores séricos: Imunorreatividade da lipase pancreadtica (PLI — pancreatic lipase
immunoreactivity) e Imunorreatividade tipotripsina (TLI - Trypsin-like immunoreactivity). A
PLI felina (Figura 3) é um imunoensaio que se tornou disponivel ha relativamente pouco
tempo e se apresenta como o teste de maior utilidade para o diagnostico da pancreatite felina.
Este ensaio determina de modo especifico a concentracdo de lipase pancreética felina no soro
e, por esta razdo, é especifico para a doenca de pancreas exocrino (XENOULIS & STEINER,
2009).

O imunoensaio fPLI é considerado atualmente o teste soroldgico mais sensivel e
especifico para o diagndstico de pancreatite em gatos, especialmente, em casos de pancreatite
aguda, que tendem a apresentar elevacbes acentuadas de fPLI. A grande vantagem na sua
utilizacdo comparativamente com os testes tradicionais & que apenas € mensurada a
concentracdo de lipase no soro de origem pancreatica (XENOULIS, 2015).

Um diagnéstico presuntivo pode ser realizado em alguns casos, mas noutros é
necessario a realizacdo de bidpsia. A pancreatite & notoriamente dificil de diagnosticar sem
uma bidpsia de pancreas, no entanto mesmo com a sua utilizagao pode escapar ao diagnostico,
uma vez que, esta doenca pode ser focal ou apresentar uma distribuicdo desigual (CANEY,
2013).
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Figura 3 - Imunoensaio para teste de pancreatite SNAP fPL®.
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Fonte: HIKARU, 2017.

2.6 APRESENTACAO CLINICA

Ao contréario dos cdes, gatos com pancreatite raramente apresentam sinais clinicos
especificos, além de que a histdria e os sinais clinicos associados sdo pouco especificos e
podem estar relacionados com muitas outras causas (XENOULIS, 2015).

Os sinais clinicos mais comumente descritos em gatos sdo: Anorexia, letargia,
vomito, perda de peso, diarreia e PU/PD. Os achados mais frequentemente registrados no
exame fisico sdo: Desidratacdo, mucosas hipocoradas, ictericia, dor abdominal, dispneia,
hipotermia ou hipertermia e a presenca de uma massa abdominal palpavel.(STOCKHAUS et
al., 2013; WILLIANS et al., 2013). Entretanto, é importante ressaltar que muitos dos casos de
pancreatite felina, apresentam apenas anorexia e letargia, € nem sempre sintomas
gastrointestinais. (XENOULIS, 2015)

Os sinais clinicos da pancreatite sdo oriundos da inflamacdo pancreética e seus
efeitos podem ser locais ou sistémicos. A gravidade dessas altera¢fes varia de acordo com o

tempo de evoluc¢do da doenca e da gravidade do caso.

2.7 TERAPEUTICA

Ndo ha tratamento especifico para a pancreatite felina, a terapia baseia-se nas
apresentagdes clinicas e fisiologicas que o animal apresenta (ZORAN, 2006). Com isso, 0
tratamento de suporte primario € geralmente realizado, uma vez que a maioria dos casos

permanece de origem idiopatica (STEINER, 2010).
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Os pilares do tratamento de pancreatite sdo a reposi¢do de fluidos e de eletrolitos,
analgesia, antieméticos e maneio nutricional, sendo adaptados devido a severidade, a cada
caso (STEINER, 2008; BAZELLE & WATSON, 2014). Fluidoterapia agressiva, e correcdo
de distarbios acido-base e eletroliticos, sdo obrigatérios, devendo ser realizados 0 mais cedo
possivel, com o intuito de diminuir a probabilidade de complicagdes sistémicas, tais como
insuficiéncia renal e/ou CID dependendo do grau de desidratacdo (STEINER, 2010;
MANSFIELD, 2012). Muitas vezes estdo presentes a hipocalemia, hipocalcemia,
hiponatremia e/ou hipocloremia. A hipocalcemia é uma complicacao frequente de pancreatite
aguda e requer administracdo de gluconato de calcio em doses de 50 a 150 mg/kg por via
intravenosa durante 12 a 24 horas (ARMSTRONG & WILLIAMS, 2012).

Os gatos com pancreatite apresentam-se muitas vezes desidratados devido a
ocorréncia de vomito, diarreia ou a falta de ingestdo de agua. Nos casos mais graves, a perda
rapida e significativa de fluidos pode conduzir a hipovolemia ou mesmo a choque
hipovolémico. De modo a se manter a perfusdo tecidual organica e a perfusdo pancreatica em
particular, deve ser iniciada o mais rapidamente possivel a fluidoterapia intravenosa com
fluidos cristaloides de substituicdo normalmente de Ringer Lactato® ou solucdo de NaCl a
0,9%, dependendo das anomalias eletroliticas concomitantes (ARMSTRONG & WILLIAMS,
2012)

A presenca de dor € muitas vezes subavaliada nos pacientes, principalmente em
felinos, mas suspeita-se que a maioria dos animais com pancreatite sofra de dor abdominal,
devendo esta ser controlada (XENOULIS & STEINER, 2008). A terapéutica com
antieméticos é bastante importante, ndo s6 no controle do vomito, que por si sé debilita
bastante os pacientes, mas também no controle das nauseas, permitindo alimentacao entérica
0 mais cedo possivel (BAZELLE & WATSON, 2014).

Ha alguns anos, era recomendado jejum de 2 a 3 dias, com o intuito de diminuir a
secrecdo pancredtica, e repousar o pancreas (ELLIOTT, 2005). No entanto, esta pratica ndo
mostrou beneficios significativos e h4 cada vez mais evidéncias de que a alimentacéo é, ate,
bastante importante na recuperacao destes pacientes (MANSFIELD, 2012). Uma alimentacéo
entérica estabiliza a barreira GI, melhora a salude dos enterdcitos e a fungdo imunitéria,
aumenta a motilidade intestinal, previne o catabolismo e diminui a morbilidade e a
mortalidade (WATSON, 2015).

Além disso, o prognostico de felinos com jejum prolongado é ruim e pode predispor

o animal a complicacBes, como o aparecimento de lipidose hepatica. Pode ocorrer a
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diminuigdo da espessura da mucosa intestinal e suas vilosidades, aumentando assim sua
permeabilidade e o risco de translocacdo bacteriana. Se hé presenca de vémitos, deve-se fazer
seu controle e entrar com dieta adequada. Em casos em que o paciente encontra-se muito
tempo sem se alimentar, é indicado o uso de sondas até o animal reestabelecer a alimentagéo
de forma adequada (ZORAN, 2006).

Para o auxilio no manejo nutricional podem ser administrados estimuladores de
apetite como a mirtazapina (3,75 mg/ gato/ a cada 3 dias). Esses ajudam na ingestéo calérica,
evitam a necessidade da colocagdo dos tubos de alimentagdo, reduzem o tempo de uso dos
mesmos, além de darem suporte quando ocorre a retirada dos tubos em gatos com pancreatite
(ARMSTRONG & WILLIAMS, 2012; WATSON, 2015).

2.8 PROGNOSTICO

O progndstico da pancreatite felina estd estritamente relacionado & severidade da
doenca e nem sempre pode ser definido. Nos animais com pancreatite leve, isolada e nao
complicada o progndstico é geralmente bom (XENOULIS & STEINER, 2009).

Pacientes que apresentam eventos isolados em grau leve e sem complicagdes, indica
um prognostico bom. J& em gatos que apresentam pancreatite grave, com eventos frequentes,
associada a complicacdes sistémicas, o prognéstico é desfavordvel (XENOULIS &
STEINER, 2008).
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3 DESCRICAO DO CASO

Foi atendido no dia 20 de janeiro de 2020, na Clinica Veterinaria Caes e Gatos, um
animal da espécie felina, macho, castrado, sem raca definida, com 5 anos e 4 meses, pesando
5,4 kg. A queixa principal da proprietaria era que o animal apresentava vomitos, hiporexia,
que evoluiu em dois dias para anorexia, emagrecimento progressivo e apatia. O animal teve
um episodio emético com anorexia temporaria em novembro de 2019, mas houve melhora.
Além disso, houve tentativa de oferecer alimento pastoso, em que o animal apresentou mais
interesse olfativo pelo alimento, porém ndo se alimentou, e continuou bebendo &gua
normalmente.

Durante o exame fisico, 0 animal apresentava-se alerta e com temperamento docil.
N&o apresentou alteragdes a auscultacdo cardiorrespiratoria, apresentou temperatura retal
(TR) de 38,6°C, desidratacdo leve, escore de condi¢do corporal (ECC) 3 (1-5), mucosas
normocoradas e tempo de perfusdo capilar (TPC) de 2 segundos. Ao exame de palpacéo
abdominal, o animal apresentou dor abdominal em regido mesogastrica esquerda, sendo
possivel palpar massa compacta na regido de aproximadamente 2 cm, levando a principal
suspeita de corpo estranho.

Além disso, foi realizada a coleta de urina por cistocentese guiada por ultrassom.
Durante a consulta foi feita a coleta de sangue e a médica veterindria optou por prescrever
ondansetrona a 0,5 mg/kg para controlar os episédios eméticos do paciente e solicitou para
que em dois dias quando tivesse o resultado desses exames, a proprietaria retornasse para ser
feito um novo exame de ultrassonografia no animal.

Foi realizado no mesmo dia o exame radiografico em posicionamento latero lateral e
ventro dorsal do abdémen, tendo como resultado do laudo sem alteracdes dignas de nota.
Com isso, a médica veterinaria solicitou exames complementares como bioquimico
(Albumina, proteinas totais, ALT e Creatinina) e urinlise completa.

A urindlise revelou presenca de coloragdo escura da urina, odor alterado,
moderadamente turvo, hiperestendria, proteindria, bacteriiria moderada, presencga de células
epiteliais de transigdo e uma cruz de cilindros hialinos e raros cilindros granulosos (Tabela 1).
Quanto a bioquimica sérica, houve aumento discreto de ALT e aumento significativo de

creatinina (Tabela 2).
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Tabela 1 - Resultado da primeira anélise clinica de amostra de urina para realizacéo de
urindlise de um felino atendido na Clinica Veterinaria Cdes e Gatos. Lages- 2020.

EXAME FISICO

Resultados Resultados esperados Felinos
Meétodo de colheita Cistocentese -
Volume (mL) 7,0 mL -
Cor Amarelo escuro Amarelo
Odor Alterado Sui generis
Aspecto Moderadamente turvo Limpido
Densidade 1,074 1,035 - 1,060

EXAME QUIMICO

Resultados Resultados esperados Felinos
Proteinas ++ Negativo
Glicose Negativo Negativo
Corpos Cetdnicos Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Negativo
Urobilinogénio Normal Normal
Sangue Oculto Negativo Negativo
Ph 6 55-75

EXAME DO SEDIMENTO

Resultados Resultados esperados Felinos
Eritrdcitos Raros Até 5/campo
Leucdcitos 1-3/campo Até 5/campo
Bacteridria moderada (sugestivo: cocos) Raras/discreta

Células tubulares renais
Células da pelve renal
Células epiteliais de transicéao

Células epiteliais escamosas

Cilindros

Cristais

0-2/campo
Ausentes
1-2/campo

Ausentes

Hialinos (+)
Granulosos (raros)
Ausentes

Ausentes/poucas
Ausentes/poucas
Ausentes/poucas

Ausentes/poucas

Ausentes

Ausentes

Fonte: Clinica Veterinaria Caes e Gatos, 2020.
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Tabela 2 - Resultado de primeira analise clinica de amostra sanguinea para realizacdo de
perfil bioquimico de um felino atendido na Clinica Veterinaria Cées e Gatos. Lages- 2020.

BIOQUIMICO
Analito Resultado Valor de Referéncia
ALT (U/L) 146 6,0 — 83
Creatinina (mg/dL) 2,2 0,8-1,80
Proteina Sérica Total (g/dL) 7,7 5,4-7,80

Fonte: Diagvet. Lages- 2020.

O laudo do ultrassom mostrou sombra acustica em jejuno, a qual atrapalhou a
visualizacdo de outros érgdos, principalmente em nivel intestinal e de lobos hepaticos, sem
outras alteragBes dignas de nota. Com isso, a médica veterinaria optou por realizar no dia
seguinte, outro exame de ultrassom para tentar analisar as outras estruturas com maior clareza.
Visto que a sombra acUstica se apresentava no mesmo local, a mesma decidiu fazer uma
laparotomia exploratéria a fim de descartar corpo estranho ou alteragdes em outros 6rgaos.

Para a realizacdo do procedimento cirurgico de laparotomia exploratéria, no dia 22
de janeiro de 2020, o paciente passou por jejum alimentar de 12 horas e hidrico de 8 horas.
Ao chegar no internamento foi feita a medicacdo pré-anestésica (MPA) com Butorfanol na
dose de 0,2 mg/kg via intramuscular (IM). Sob efeito da MPA, o animal foi transferido até o
bloco cirurgico, feito 0 acesso venoso da veia cefalica com cateter calibre 24G e tricotomia
ampla da regido abdominal.

A inducdo foi feita conforme Tabela 3 e quando o paciente estava em plano
anestésico, foi intubado com tubo endotraqueal nimero 3,5. A manutencédo anestésica foi feita
com isoflurano e no transcirdrgico foi feito ampicilina IV a 7 mg/kg e dipirona 1V a 15
mg/kg.

Tabela 3 - Protocolo anestésico utilizado em procedimento cirdrgico de um felino atendido na
Clinica Veterinaria Cées e Gatos. Lages- 2020.

Protocolo Anestésico

Etapa Medicacéo Dose Via
MPA Butorfanol 0,2 mg/kg Intramuscular
Indugo Diazepam 0,5 mg/kg Intravenoso
Propofol 4 mg/kg Intravenoso
Manutencao Isofluorano 1,3% CAM Inalatoria

Fonte: Clinica Veterinaria Caes e Gatos, 2020.
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Na sequéncia, com o animal na mesa, foi feita a antissepsia com clorexidina
degermante 2% seguida de clorexidina alcodlica 0,5% na regido abdominal a ser incisada. Foi
posicionado um campo fenestrado com pincas Backaus, expondo somente a regido a ser
incisada. Apos celiotomia extensa, foi verificada toda a parte intestinal, a qual apresentava-se
vazia e sem sinais de reacdo inflamatoria, portanto no momento foi descartada a suspeita de
corpo estranho ou outras alteracdes a nivel intestinal..

Os linfonodos apresentavam-se normais, pancreas apresentava-se aumentado de
tamanho e com presenca de petéquias e figado em aspecto de noz moscada. Com isso, 0
médico veterinario cirurgido realizou bidpsia pancreatica e hepatica (Figura 4a) com Punch de
6 mm (Figura 4b) e colocacdo de esponjas hemostaticas Hemospon de 10x10x10 mm, nédo
tendo a necessidade da realizacdo de suturas hepéticas. O material foi enviado para anélise
histopatoldgica. A celiorrafia foi realizada com fio de poliglecaprone 3-0 e sutura em padrao
Ford, para reducdo subcutanea foi utilizado fio de poliglecaprone 3-0 em padrdo cushing

continuo e dermorrafia com nailon 4-0 em padrdo wolf interrompido.
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Figura 4 — a) Aspecto do figado apos biopsia hepatica; b) Punch de 6 mm e material hepatico

Fonte: Clinica Cées e Gatos, 2020.

coletado para analise histopatoldgica.

~

Apds o procedimento cirdrgico, o animal foi transferido para a sala pos-cirurgica e

envolvido com cobertores e sacos de aveia quentes para auxiliar na recuperacao anestésica. O

poés-operatdrio do paciente ocorreu de forma satisfatéria e apds recuperacdo anestésica total,

teve alta médica com acompanhamento domiciliar. Como complemento pds cirlrgico, a

médica veterinaria instituiu algumas medicacdes pos-operatorias (Tabela 4) a fim de ter

controle da dor, antiemético, estimulante de apetite e antibiotico.

Tabela 4 - Terapia pos-operatoria domiciliar instituida para o felino atendido pela Clinica
Veterinaria Cdes e Gatos. Lages- 2020.

Medicacgéo Dose Via Frequéncia Periodo
Cloridrato de tramadol 4 mg/kg Oral (BID) 4 dias
Dipirona gotas 15 mg/kg Oral (BID) 3 dias
Mirtazapina 30mg 3,75 mg/Animal  Oral 73-72 horas ANR
Ampicilina 7 mg/kg Oral (BID) ANR

Fonte: Clinica Veterinaria Caes e Gatos, 2020.

Os resultados dos exames histopatoldgicos de pancreas e figado mostraram aspecto

macroscopico do figado irregular medindo 0,5x0,7x0,3 mm, amarelado, liso e firme. Pancreas

em aspecto irregular medindo 0,5x0,3x0,3mm, cinza brancacento, macio. Na microscopia, 0
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figado apresentou hepatdcitos contendo vacuolo intracitoplasmatico, deslocando o nucleo
para a periferia (degeneracdo gordurosa macrovacuolar) (Figura 5a), além de pigmento
marrom-dourado entre os hepatdcitos (colestase). Areas de hemacias fora dos vasos
(hemorragia) e na triade portal foi observado leve infiltrado de linfécitos (Figura 5b). Na
microscopia do pancreas, algumas ilhotas de Langerhans apresentavam células vacuolizadas
(degeneracdo), tendo como diagnostico do patologista lipidose hepética difusa acentuada
associada a glicogendlise multifocal moderada e colestase multifocal moderada; e pancreas

(llhotas de Langerhans) com degeneracéo leve.

Figura 5 - a) L&mina histolégica do felino do presente relato apresentando degeneragédo
gordurosa macrovacuolar hepatica, (PAS — 400x); b) Degeneracdo gordurosa macrovacuolar
hepética, (HE — 100x ).

]
y 1

No dia 24 de janeiro de 2020, foi realizada segunda consulta devido a queixa de que
0 animal continuava sem se alimentar, perdendo peso, porém aparentemente criou interesse
olfativo pela comida pastosa e os episddios de vomitos continuavam, mas haviam diminuido
de frequéncia.

Apos realizacdo de exame fisico completo, ndo foram observadas alteracdes clinicas
concomitantes ao que ja havia sido relatado. Durante a consulta foi aplicado Metadona 0,2
mg/kg e Maropitant 1 mg/kg. Como o animal apresentava-se hidratado, ela optou por realizar
uma nova coleta de sangue para avaliacdo laboratorial de hemograma completo (Tabela 5),
bioquimica sérica (Tabela 6). e Lipase pancreatica especifica felina (Tabela 9), visto que
estava suspeitando de pancreatite ap6s os resultados dos primeiros exames solicitados. Além
disso, foi realizada cistocentese guiada por ultrassom para uma nova analise de urina (Tabela

7) e Relagéo Proteina Creatinina urinaria (Tabela 8).
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O animal foi encaminhado até o internamento, onde foi colocado sonda
nasoesofagica e indicado pela médica veterinaria responsavel a colocacdo de sonda esofagica
caso 0 animal ndo se adaptasse bem.

Os resultados dos exames laboratoriais solicitados do hemograma apresentaram
trombocitopenia, leucopenia, neutropenia e linfocitose, além de apresentar macroplaquetas,
corpusculos de Dolhe e neutrofilos toxicos (Tabela 5). Aos resultados da avaliagdo
bioquimica, ALT apresentou-se discretamente aumentada, ndo sendo considerada como
significativa, e o plasma estava discretamente ictérico (Tabela 6). Quanto as alteracdes na
urindlise, a urina apresentou-se discretamente turva e ao exame quimico apresentou uma cruz
de proteina (Tabela 7). E, por fim, teve como anormal o resultado da lipase pancreatica

especifica felina. (Tabela 9).

Tabela 5 - Resultado da analise clinica de amostra sanguinea para realizacdo de hemograma
de um felino atendido na Clinica Veterinaria C8es e Gatos. Lages- 2020.

HEMOGRAMA

ERITROGRAMA

Paréametro Resultado Valor de Referéncia
Eritrocitos (milhGes/mm?) 7,73 5,0-10,0
Hemoglobina (g/dL) 13,5 8,0-15,0
Hematdcrito (%) 42 24 — 45
VGM (fL) 54,33 39-55
CHGM (%) 32,14 30 - 36
RDW (%) 14,9 14,0 -19,0
Eritrocitos nucleados B
(/100leucdcitos) 22
Plaquetas (mil/mmg) 238 300-800

LEUCOGRAMA

Parametro Resultado Valor de Referéncia

Leucacitos totais corrigidos (uL) 2869 5.500 — 19.500
Contagem diferencial Valores Absolutos Valor de Referéncia

Neutrofilos mieldcitos 0 -
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Neutréfilos metamieldcitos 0 -
Neutrofilos bastonetes 29 0 -300
Neutrdfilos segmentados 1893 2.500 —12.500
Linfocitos 803 2055
Eosindfilos 143 0 -850
Basofilos 0 0-1.500
Mondcitos 0 Raro

Observagdes: macroplaquetas, corpusculos de Délhe, neutréfilos toxicos (basofilia citoplasmatica).
Fonte: Diagvet. Lages- 2020.

Tabela 6 - Resultado de segunda anélise clinica de amostra sanguinea para realizacao de perfil
bioquimico de um felino atendido na Clinica Veterinaria Cées e Gatos. Lages- 2020.

BIOQUIMICO
Analito Resultado Valor de Referéncia
Albumina (d/dL) 2,1 2,1-33
ALT (U/L) 115 6,0 — 83
Creatinina (mg/dL) 1,2 08-18
Fosfatase Alcalina (UI/L) 91 25-93
Proteina Sérica Total (g/dL) 6,3 54-17.8
Ureia (mg/dL) 44,78 42,8 — 64,2

Observagdes: Soro discretamente ictérico.
Fonte: Diagvet. Lages- 2020.

Tabela 7 - Resultado da segunda analise clinica de amostra de urina para realizagdo de
urinalise de um felino atendido na Clinica Veterinaria Cdes e Gatos. Lages- 2020.

EXAME FISICO

Resultado Resultados esperados em Felinos
Meétodo de colheita Cistocentese —
Volume (mL) 6 mL -

Cor Amarelo Amarelo
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Odor Sui generis Sui generis
Aspecto Discretamente turvo Limpido
Densidade 1,042 1,035 - 1,060
EXAME QUIMICO
Resultado Resultados esperados em Felinos
Proteinas + Negativo
Glicose Negativo Negativo
Corpos Cetdnicos Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Negativo
Urobilinogénio Normal Normal
Sangue Oculto Negativo Negativo
Nitrito Negativo Negativo
pH 6,5 55-75
EXAME DO SEDIMENTO
Resultado Resultados esperados em Felinos
Eritrdcitos Ausentes Até 5/campo
Leucdcitos Ausentes Até 5/campo
Bacteriuria Raras Raras/discreta
Células tubulares renais 0-2/campo Ausentes/poucas
Células da pelve renal Raras Ausentes/poucas
Ceélulas epiteliais de transicéo Ausentes Ausentes/poucas
Células epiteliais escamosas Ausentes Ausentes/poucas

Cilindros

Cristais

Espermatozoides

Hialinos: Ausentes
Granulosos: Raros Ausentes
Céreos: Ausentes

Ausentes Ausentes

Ausentes Ausentes

Fonte: Clinica Veterinaria Caes e Gatos, 2020.
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Tabela 8 - Resultado da analise clinica de amostra de urina para realizacao de bioquimica
urinaria de um felino atendido na Clinica Veterinaria Cées e Gatos. Lages- 2020.

Resultado
Proteina (mg/dL) 47,2
Creatinina (mg/dL) 39,0
RPCU 1,21

Fonte: Diagvet. Lages- 2020.

Tabela 9 - Resultado da analise clinica de amostra de sangue para realizagdo de teste lipase
pancreatica especifica felina de um felino atendido na Clinica Veterinaria Cées e Gatos.
Lages- 2020.

Lipase pancreatica Especifica Felina Resultado: Anormal

Fonte: Diagvet. Lages- 2020.

No dia 25 de janeiro de 2020, o paciente foi encaminhado para o bloco cirurgico para
procedimento de colocacdo de sonda esofagica pelo médico veterinario cirurgido. Foi feita a
medicacdo pré-anestésica (MPA) com Butorfanol 0,2 mg/kg via intramuscular (IM). Sob
efeito da MPA, o animal foi transferido até o bloco cirurgico. A inducdo foi feita com
Propofol 4 mg/kg e manutencdo anestésica com isoflurano. Foi utilizada uma sonda esofagica
de nimero 14, a qual foi colocada no lado esquerdo, com sutura bailarina e fio Nylon 3-0.

O pdbs-operatorio do paciente transcorreu de forma satisfatdria, obteve alta médica
apos 1 dia de internamento, sem sinais de dor ou outras complicacdes. Institui-se a
administracdo de medicacbes pds-operatérias, limpeza da sonda esofagica com 10 mL de
solucdo cristaldide de NaCl 0,9% antes e depois das medicacBes e/ou alimentacdo. A
alimentacdo via sonda foi recomendada a cada 2 horas.

Além disso, com base nos resultados dos exames solicitados, e tendo como resultado
anormal a lipase pancreatica especifica, a médica veterinaria mudou a terapéutica domiciliar
com o paciente (Tabela 10), deixando prescrito tramadol 2 mg/kg apenas em caso de

necessidade.
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Tabela 10 - Terapia medicamentosa domiciliar instituida para um felino atendido pela Clinica
Veterinaria Cdes e Gatos. Lages- 2020.

Medicacéo Dose Via Frequéncia Periodo
g\mox[cn_lna com clavulanato 15 mg/kg Oral (BID) ANR
e potassio
Ondansetrona 1 mg/kg Oral (BID) ANR
Suplemento Promun Cat® 2 medidas Oral (SID) ANR
S-Adenosil-Metionina 90 mg/Animal  Oral (SID) 5 dias

(SAME)

Fonte: Clinica Veterinaria Caes e Gatos, 2020.

O animal retornou a clinica no dia 03 de fevereiro de 2020 para avaliagdo.
Apresentou-se em recuperacdo satisfatoria, paciente estava mais ativo e alerta, porém a
proprietaria relatou que quando alimentado a cada 2 horas apresentava episédios eméticos.
Com isso, a médica veterinaria instituiu alimentacdo via sonda a cada 3 horas e ir
monitorando o paciente, caso 0 ndo houvesse melhora.

O paciente reagiu bem com a alimentacdo a cada 3 horas, ndo apresentando mais
émese. A sonda esofagica ficou por 25 dias, tempo suficiente para que o animal voltasse aos

poucos a se alimentar de ragdo seca, com ganho de peso e sem outras alteragoes.



41

4 DISCUSSAO

O animal em questdo é um felino, macho, com 5 anos e 4 meses, sem raca definida.
Embora para Xenoulis (2015) a pancreatite felina possa se desenvolver em gatos de qualquer
idade, raca ou sexo, Caney (2013) aponta que 0s gatos mais vulneraveis ao desenvolvimento
da pancreatite sdo 0s de meia-idade a geriatricos, com mais de 7 anos.

Na pancreatite canina, varias condicGes patologicas foram identificadas como
potenciais fatores de risco, porém nos gatos os fatores de risco sao menos claros com sinais
clinicos inespecificos, sendo considerada uma doenca insidiosa e desafiadora. Com isso, a
presenca de sinais clinicos compativeis com a doenca tais como: Anorexia, letargia, perda de
peso, vomito e diarreia, deve aumentar a suspeita de pancreatite (XENOULIS, 2015).

No presente relato o paciente apresentou muitos desses sinais clinicos considerados
compativeis com pancreatite, porém séo sinais inespecificos, necessitando um complemento
com uma série de exames para descartar outras doencas e chegar mais préximo de um
diagnostico preciso. Embora os resultados dos exames laboratoriais ndo sejam especificos ou
patognomonicos, sdo Uteis para a exclusdo de outros diagnosticos diferenciais e dar
informacdes do estado geral do paciente (XENOULIS, 2013).

Segundo Xenoulis (2008), anormalidades como anemia levemente regenerativa e ndo
regenerativa podem ocorrer em felinos com pancreatite. O paciente em questdo néo
apresentou tais alteracGes, porém, apresentou leucopenia e neutropenia com linfocitose. A
leucopenia pode ser ocasionada por uma série de fatores que ndo foram pesquisados no
paciente, como doencas virais, toxemia endogenas e toxoplasmose. Por outro lado, pode ser
ocasionado também por severa infeccdo bacteriana, o que justifica a presenca de neutréfilos
toxicos no hemograma.

A neutropenia pode ocorrer em processos infecciosos por bactérias. De acordo com
Xenoulis (2008), a contagem aumentada ou diminuida de leucdcitos, neutrofilia ou
neutropenia sdo comumente relatados em gatos com pancreatite. Enquanto que a linfocitose
apresentada no quadro do paciente pode ser explicado por algum processo inflamatério
cronico, doenga inflamatoria intestinal ou colangiohepatite.

Tendo nota que o animal apresentou um episédio emético em novembro de 2019
com sinais auto-limitantes, e que a pancreatite apresenta sinais iniciais brandos e
inespecificos, pode explicar a linfocitose no leucograma desse caso, corroborando com as

Whitley (2014), que afirma que devido a grande capacidade de reserva do pancreas pode levar
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algum tempo até que a doenca seja clinicamente evidente. Antes dos sinais clinicos se
expressarem, a fase subclinica da inflamacdo é caracterizada pela infiltracdo do tecido
exocrino por linfécitos T, células plasmaticas e macrofagos. Por esse motivo é uma doenca
que progride lentamente. Por outro lado, a linfocitose pode ser ocasionada devido ao fato de
os felinos apresentarem um nimero elevado de bactérias no duodeno ou estar associado com
doenca inflamatoria intestinal.

Segundo Suchodolski (2008), ainda pode ocorrer um sobrecrescimento bacteriano no
intestino delgado (Small Intestinal Bacterial Overgrowth - SIBO) o qual é definido como uma
sindrome clinica causada pela proliferacdo bacteriana no limen intestinal. Alguns gatos com
pancreatite podem desenvolver SIBO secundariamente (Steiner, 2012). O que também explica
0 achado de corpusculos de Ddélhe e neutréfilos toxicos no segundo hemograma do paciente,
sendo um indicativo de manifestacdo toxémica discreta devido a disbiose intestinal associada
a panceatite.

Atividades elevadas de alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FA) e
hiperbilirrubinemia sdo alteragbes bioquimicas frequentes em casos de doenca hepética
(inflamatdria ou lipidose) concomitante a inflamacao pancreética. Destas alteracGes citadas, o
animal apresentou apenas um aumento discreto de ALT, porém vale ressaltar que nédo foi
solicitado bilirrubina em nenhum dos dois exames do paciente. Além disso, no resultado do
segundo exame 0 soro apresentava-se levemente ictérico, constatando a aparéncia
macroscopica alterada do figado durante a laparotomia e o diagnostico histopatolégico
hepatico, consistindo em lipidose hepatica, glicogendlise e colestase.

Apesar de a pancreatite felina ser em sua maioria definida como de origem
idiopatica, segundo SON et al. (2010), alguns fatores de risco podem estar associados, como
obstrucdo ductal, levando a hipersecrecdo e refluxo biliar ao ducto pancreético; traumatismo;
isquemia; farmacos (organofosforados) e infeccBes (Toxoplasma gondii, parvovirus felino,
coronavirus, calicivirus). Contudo, no relato de caso, ndo se sabe se havia a presenca
concomitante com algumas dessas doencas, visto que ndo foram pesquisados esses outros
fatores de risco.

Visto que o animal apresentou alteragdes no laudo histopatologico de biopsia
hepatica, vale ressaltar algumas questdes anatdmicas especificas do felino que podem ter
colaborado com o quadro do paciente. Como ja referido anteriormente, de acordo com Jergens
& Allenspach (2016), em 80% dos gatos o ducto pancreatico principal esta presente em

conjunto com o ducto colédoco, formando uma estrutura comum que se abre no duodeno. Os
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mecanismos de inflamagdo simultédnea envolvendo o intestino delgado, o pancreas e/ou o
figado estdo relacionados com a anatomia pancreatobiliar Unica do gato (JERGENS &
ALLENSPACH, 2016), pelo que a pancreatite nesta espécie surge frequentemente
acompanhada de doenca concomitante noutros 6rgdos (Simpson, 2015). Esta caracteristica
anatdbmica permite o refluxo de fluido contendo bactérias, sais minerais e enzimas
pancredticas, tanto para o sistema pancreatico como para o biliar, causando inflamacéo e/ou
infecdo (COSTA DEVOTI, MURTAGH, BATCHELOR & SILVESTRINI, 2015).

De acordo com Jergens & Allenspach (2016), os gatos tém um numero elevado de
bactérias no duodeno, o que pode potenciar a sua passagem, assim como a dos seus produtos,
para o sistema pancredtico e/ou biliar. Também a ejecdo retrograda da bilis para o ducto
pancreatico, durante um episodio de vomito, pode aumentar o risco de pancreatite. Como 0
paciente do atual relato apresentou episddios de vémitos frequentes, isso pode ter colaborado
para essas alteracdes hepéticas e a presenca discreta de ictericia no soro.

Os gatos com pancreatite aguda ou crénica podem apresentar uma grande variedade
de sinais clinicos de acordo com a severidade da doenca, e especialmente casos crénicos, 0s
sinais permanecem subclinicos ou estdo apenas associados a sinais clinicos leves.
(XENOULIS & STEINER, 2009). O animal apresentou sinais leves e inespecificos como
vOmito, hiporexia e anorexia, com emagrecimento progressivo e apatia, compativel com a
literatura.

De acordo com Ferrari et al. (2003), na maioria dos gatos com pancreatite sdo
identificadas doencas concomitantes, identificando a presenca de infeccBes simultdneas em
92% dos 63 gatos com pancreatite. As doengas mais comumente associadas foram as doencas
hepatobiliares, as doencas renais, as neoplasias e a diabetes mellitus (FERRARI, 2013).

Além disso, € importante ressaltar que os sinais clinicos de inflamacdo no pancreas,
doenca inflamatdria intestinal (IBD), colangite/colangiohepatite, ou ambas sdo muito
similares, tornando dificil a diferenciacdo. (NELSON & COUTO, 2014). Por esses fatores,
associados aos resultados dos exames de imagem solicitados, histopatolégico e visualizagdo
macroscopica durante a laparotomia exploratdria, fica dificil dizer qual doenca surgiu
primeiro no felino do caso relatado. Todavia, para Gunn-Moore & Miller (2006),
independentemente do 6rgao que é atingido em primeiro lugar, os outros 6rgaos tendem a ser
envolvidos uma vez que passam mediadores inflamatorios, agentes infeciosos, bilis ou

secre¢es pancredticas de uma area para outra. Somado a isso, ressalto um estudo feito por
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Swift, Marks, MacLachlan & Norris (2000), onde relataram o desenvolvimento de pancreatite
em 47% dos gatos com lipidose hepatica.

O felino do relato apresentou no primeiro exame de perfil bioquimico um aumento
significativo de creatinina sérica, 0 que levou a suspeita de doenca renal crénica pela médica
veterinaria. Contudo na primeira coleta de sangue o animal apresentava uma desidratagdo
leve, configurando uma azotemia pré-renal. Nesse caso, 0 paciente apresentou sinais
compativeis com sindrome urémica, ndo sendo possivel afirmar uma doenca renal aguda ou
crénica apenas com as informacdes coletadas dos exames solicitados. Apos a deteccdo da
azotemia é extremante importante identificar se suas causas sdo pré-renais, renais ou pés-
renais. A azotemia pré-renal ocorre em decorréncia de alteragdes que reduzem a perfusdo
renal como, por exemplo, desidratacdo, insuficiéncia cardiaca ou hipovolemia (BIRCHARD,
S.J & SHERDING, R. G, 2008).

Na segunda coleta o paciente ndo apresentava mais desidratacdo, apresentando
valores normais para creatinina. Além disso, ao primeiro e segundo exame de urindlise,
ambos apresentaram proteinaria, confirmando a presenca ao exame RPCU que se encontrava
acima do valor de referéncia (0,4), porém vale ressaltar que pelo fato do animal haver
apresentado bacterilria, pode se tratar de uma proteinuria pés-renal, ndo sendo considerada
uma alteracéo renal propriamente dita.

Além disso, o animal apresentava ao exame fisico desconforto e uma massa
abdominal a palpacdo, reforcando a afirmacéo de Steiner (2008) o qual descreveu que durante
0 exame fisico é muito comum a presenca de sinais de dor abdominal e massa abdominal
palpavel. A presenca de massa abdominal pode ser relatada a palpacdo representando necrose
de gordura focal ou pseudocisto pancreatico (COLEMAN & ROBSON, 2005; WATSON,
2015).

Por esse motivo, € importante a realizacdo de exames de imagem, como
ultrassonografia e Radiografia para doengas concomitantes ou diagnosticos diferenciais.
Entretanto, Caney (2013) ressalta que em alguns gatos, o pancreas pode nao ser diferenciado
ou n&o apresentar alteracfes em exames de imagens, neste caso nédo se deve excluir a suspeita
de pancreatite. Ao exame de ultrassom do paciente foi relatado uma sombra acustica em
jejuno, o que dificultou a visualizacdo de outras estruturas durante o procedimento. Em
estudos desenvolvidos por Dias (2013) o péancreas pode estar aumentado, irregular,

hipoecogénico e ocasionalmente apresentar um efeito de massa.
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Segundo Caney (2013), um diagndstico presuntivo pode ser realizado em alguns
casos, mas em outros é necessario a realizacdo de bidpsia. No paciente foi necessério a
realizacdo de bidpsia hepatica e pancreatica para avaliacdo histopatoldgica, visto que foi
descartado a suspeita de corpo estranho durante laparotomia exploratoria. Além disso, o
médico veterinario cirurgido visualizou macroscopia alterada de figado e pancreas.
Macroscopicamente sdo relatadas na literatura caracteristicas como inflamagdo e massa
pancreatica, o que ndo foi observado nesse caso. Entretanto a glandula pode apresentar
aspecto normal mesmo que haja uma afeccdo clinica relevante (WATSON, 2015). A
literatura ainda ressalta que em muitos casos 0s pacientes ndo devem ser submetidos ao
procedimento anestésico e a laparotomia € indicada apenas quando existem outros fatores que
justifiguem o seu uso (BAZELLE & WATSON, 2014).

A microscopia demonstrou degeneracdo de ilhotas pancreatica leve associada a
lipidose hepética difusa acentuada com glicogendlise e colestase moderada. Contudo, segundo
Steiner (2009) a pancreatite esta frequentemente associada a inflamacé&o linfocitica, o que ndo
foi observado no laudo histopatoldgico do animal. Contudo, Washabau (2010) descreve que a
auséncia de anormalidades microscopicas ndo pode levar a uma exclusdo da pancreatite
principalmente pelo fato de a inflamac&o ocorrer em areas discretas e altamente localizadas
distribuidas ao longo do 6rgédo. Por outro lado, de acordo com Steiner (2012), nos casos de
IPE causados por pancreatite cronica, uma vez que a inflamacdo afeta tanto o pancreas
enddcrino como o0 exocrino, a destruicdo do tecido pancreatico pode ndo estar limitada as
células acinares, pelo que é comum a associacdo de diabetes mellitus (DM). Entretanto, por se
tratar de uma degeneracdo leve das ilhotas de Langerhans e por motivos de que o felino néo
apresentava sinais de diabetes mellitus, foi descartado a concomitancia dessa afecgdo no
animal.

Outra ferramenta que auxiliou no diagndstico foi o teste da lipase pancreatica
especifica felina, cujo resultado foi anormal, o que corrobora com afirmac6es de Xenoulis
(2009), onde ressalta que fPLI € considerado atualmente o teste soroldgico mais sensivel e
especifico para o diagndstico de pancreatite em gatos. Além disso, tem a vantagem de ser
mensurada apenas a concentracdo de lipase no soro de origem pancreatica, sem interferéncia
das outras lipases.

De acordo com Washabau (2013), os principios gerais da terapéutica da pancreatite

em felinos envolvem fluidoterapia com suplementacdo de gluconato de célcio e
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suplementacédo de potéssio, terapia de suporte com plasma, uso de antieméticos, nutri¢cdo (uso
de sondas quando necessario) e analgésicos de preferéncia opidides.

A abordagem terapéutica do presente relato ndo fez necessario o0 uso da
suplementacdo de gluconato de célcio e potéssio, nem terapia de suporte com plasma.
Segundo Xenoulis & Steiner (2009), as anomalias eletroliticas sdo geralmente observadas em
gatos com formas mais severas de pancreatite e, mais frequentemente, incluem hipocalemia,
hipocalcemia, hiponatremia e/ou hipocloremia, o que nédo foi relatado no caso, visto que nao
foram solicitados esses eletrolitos pela médica veterinaria.

Como o animal ndo estava se alimentando bem mesmo com antiemético e
analgésico, foi optado pela colocagdo de sonda nasoesofagica, a qual ele ndo se adaptou,
sendo necessaria a colocacdo de sonda esofagica. No caso dos gatos que ndo apresentem
vOmitos, mas, que se encontrem anoréticos por mais de 2 a 3 dias, deve ser considerada a
colocacdo de uma sonda nasoesofagica, esofagica ou géastrica (XENOULIS & STEINER,
2009). Além disso, Nobrega (2015) ressaltou que como uma forma de beneficiar 0 manejo
nutricional podem ser administrados estimuladores de apetite como a mirtazapina (3,75 mg/
gato/ a cada 3 dias). Esses ajudam na ingestdo calorica, evitam a necessidade da colocacao
dos tubos de alimentagdo, reduzem o tempo de uso dos mesmos, além de darem suporte
quando ocorre a retirada dos tubos em gatos com pancreatite.

De acordo com Steiner (2009), de um modo geral, a utilizacdo de antibioticos na
rotina ndo acrescenta beneficio aos gatos com pancreatite, principalmente porque alguns
antibidticos podem provocar nauseas e vOmitos em gatos, embora seja ainda alvo de
controvérsias. Os antibidticos apenas estdo recomendados nos casos em que se diagnosticam
infecBes secundarias tais como: abcessos pancreatico e colangite neutrofilicas, ou quando ha
suspeita de infecdo: presenca de neutrofilos tdxicos, leucocitose marcada, febre persistente
e/ou melena. No presente trabalho, como o animal apresentava sinais de infeccéo e neutrofilos
toxicos, foi utilizado amoxicilina com clavulanato.

Estudos de Armstrong & Williams (2012) apontam que para aliviar a dor abdominal
e diminuir o estresse oxidativo nos casos de pancreatite é necessario um mix de antioxidantes:
vitamina C, vitamina E, selénio e por ultimo o S-adenosilmetionina (SAMe) resultante da
conversdo da metionina. O animal fez uso de SAMe para seu tratamento de pancreatite, tendo
bons resultados. Além disso, a literatura consultada ressalta que o SAMe é um antioxidante
com efeitos hepaticos e sisttmicos e deve ser administrado preferencialmente 1 hora antes da

refeicdo, por via oral.
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5 CONCLUSAO

A pancreatite felina € uma doenca de elevada importancia na rotina clinica,
entretanto, seu diagnostico definitivo permanece um desafio na Medicina Veterinaria. A
conduta terapéutica a ser empregada continua a ser principalmente sintomatico, baseado na
apresentacdo clinica individual, severidade da doenca, complicacdes associadas e ao estado
metabolico do animal. Além disso, o indice de suspeita de pancreatite deve ser cada vez
maior, e saber reconhecer seus sinais para quando suspeitar, saber conhecer os métodos de
diagndstico e quais sdo mais eficazes e que estdo a disposicdo do clinico. Sempre que
possivel, fazer o uso da lipase pancreatica felina, correlacionando com o estado clinico do
paciente. Contudo, nem sempre 0s proprietarios podem arcar com 0s custos envolvidos,
fazendo com que o médico veterinario seja sensivel ao lidar com eventuais dificuldades
financeiras dos tutores que inviabilizam a pratica da medicina veterinaria de exceléncia. Nesse
sentido, € fundamental que o médico veterindrio apresente as diferentes variedades

terapéuticas, para que juntos possam optar pelo melhor cuidado com o paciente.
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