UNIVERSIDADE FEDERAL DO TOCANTINS
CAMPUS UNIVERSITARIO DE ARAGUAINA
CURSO DE GRADUACAO EM MEDICINA VETERINARIA

FRANCISCO WANDERSON BIZERRA LIMA

RELATORIO DE ESTAGIO CURRICULAR SUPERVISIONADO

Pancreatite Canina

ARAGUAINA (TO)
2021



FRANCISCO WANDERSON BIZERRA LIMA

RELATORIO DE ESTAGIO CURRICULAR SUPERVISIONADO

Pancreatite Canina

Relatorio de Estagio Curricular
Supervisionado apresentado ao Curso de
Medicina Veterindria da Universidade
Federal do Tocantins como requisito
parcial a obtencdo do grau de Médico
Veterinario.

Orientador: Prof. Dr. Fabiano Mendes de
Cordova.

ARAGUAINA (TO)
2021



Dados Internacionais de Catalogacao na Publicacao (CIP)
Sistema de Bibliotecas da Universidade Federal do Tocantins

L732p Lima, Francisco Wanderson Bizerra.

Pancreatite Canina. / Francisco Wanderson Bizerra Lima. —
Araguaina, TO, 2021.

64 f.

Monografia Graduacgao - Universidade Federal do Tocantins —

Campus Universitario de Araguaina - Curso de Medicina Veterinaria,
2021.

Orientador: Fabiano Mendes de Cordova

1. Pancreas. 2. Cao. 3. Doenca Renal Aguda. 4. Cistite. |. Titulo
CDD 636.089

TODOS OS DIREITOS RESERVADOS — A reproducao total ou parcial, de
qualquer forma ou por qualquer meio deste documento & autorizado desde

que citada a fonte. A violacdo dos direitos do autor (Lei n® 9.610/98) & crime
estabelecido pelo artigo 184 do Codigo Penal.

Elaborado pelo sistema de geragao automatica de ficha catalografica
da UFT com os dados fornecidos pelo(a) autor(a).



FRANCISCO WANDERSON BIZERRA LIMA

RELATORIO DE ESTAGIO CURRICULAR SUPERVISIONADO

Aprovado em: 03/02/2021.

Pancreatite Canina

Relatorio de Estagio Curricular
Supervisionado apresentado ao Curso de
Medicina Veterindria da Universidade
Federal do Tocantins como requisito
parcial a obtencdo do grau de Médico
Veterinario.

Orientador: Prof. Dr. Fabiano Mendes de
Cordova.

BANCA EXAMINADORA

_g&%{/‘:\u Mot cn (Gdo

Prof. Dr. Fabiano Mendes de Cordova, Orientador, UFT

i ) *.-; j'\ ~
Vsl dor o
7 ) T

Profa. Dra. Priscilla Macedo de Souza, Examinadora, UFT

J\MQJ\}@ Qedio., Vouwilom

m. Gustavo Costa Freitas, Examinador, UFT



AGRADECIMENTOS

Eu quero agradecer acima de tudo e de todos, primeiro a Deus por ter me dado
a oportunidade de realizar este curso e por ter me guiado durante toda a jornada
universitaria em todas as areas técnicas, psicolégicas e espirituais do meu ser, sem
Ele eu nada seria.

Agradeco a minha familia, em especial a minha avé Nazira por ndo medir
esforgcos sempre que precisei, a0 meu pai Raimundo que sempre me apoiou em todas
as decisGes que tomei durante minha vida me guiando por caminhos bons, ao meu
irméo Haredson que sempre esteve la quando precisei, a minha mae Francisca que
me apoiou grandemente durante a jornada e a todos os meus familiares, seja de
Imperatriz, Macapé e Boa Vista, muito obrigado a todos.

Agradeco também a minha futura esposa Dallyth que esteve comigo todos os
dias da faculdade me ajudando em todos os sentidos, a sua familia que me
proporcionou diversas oportunidades: Maroelson, Carmelita, Daynneth e Denyelson,
deixo aqui meus agradecimentos a todos vocés.

Agradeco ao meu orientador Doutor Fabiano Mendes por me orientar em tudo
com exceléncia, especialmente por aceitar o desafio de desenvolver a minha mente
académica dés do momento que cursei sua disciplina do 5° periodo e em especial
guando fui aceito para ser orientado por ele pelo PIBIC em 2018, meus profundos
agradecimentos.

Agradeco ao Pastor Neroilton que foi um ponto importante na minha jornada
com seus aconselhamentos e apoio, aos meus amigos de infancia que foram
importantes em manter minha saide mental com as conversas e brincadeiras: Ygor,
Dennio, Albert, Mateus, Helena, e todos os amigos.

Agradeco a Professora Doutora Priscilla Macedo e a Thainne Lemos pela
aceitacdo do convite para participar da banca examinadora, ao Gustavo Freitas por
aceitar ser suplente da banca examinadora, agradeco a todos os docentes da grade
curricular do curso destacando os professores Fabiano Mendes, Andrea Cintra,
Katyane de Sousa, Fabio André e Priscilla Macedo que foram professores que me
ajudaram e apoiaram em duavidas de diversas naturezas do dia a dia, a professora
Thassia Reis e Andressa Nogueira que me auxiliaram com toda a parte burocratica

de estagios e afins.



Agradeco ao Leonardo Burns, meu supervisor de estagio. Agradeco aos meus
colegas de turma e outros colegas da faculdade que estiveram comigo nessa jornada
como a Beatriz Ferreira, Ariane Cardoso, Tamara Bandeira, I1zabela, Téania Fernandes,

Menahem, Indira, Bruna e todos os outros, um grande abrago.



RESUMO

O Estéagio Curricular Supervisionado foi realizado na Clinica Veterinaria Universitaria
(CVU) da Universidade Federal do Tocantins (UFT) nas areas de Clinica Médica de
Pequenos Animais e Clinica Cirdrgica de Pequenos Animais, no periodo de 20 de
novembro de 2020 a 22 de janeiro de 2021, sob supervisdo de Leonardo Vaz Burns,
Médico Veterinario da Clinica. O Estagio Curricular Supervisionado teve duracéo total
de 390 horas, com 286 horas realizadas em periodo curricular e 104 horas em periodo
extracurricular. O estagio ocorreu sob orientacdo do prof. Dr. Fabiano Mendes de
Cordova. Durante este periodo, realizou-se o acompanhamento de toda a rotina
clinica da CVU-UFT, sendo permitido o acompanhamento e participacdo nos
atendimentos clinicos, cirargicos e de setores de imagem. O relatério apresenta o local
do estagio, a casuistica acompanhada, os procedimentos realizados, e descreve um
caso de pancreatite em cao macho sem raga definida.

PALAVRAS-CHAVE: Pancreas. Cao. Doenca Renal Aguda. Cistite.



ABSTRACT

The Supervised Curricular Internship was held at the Clinica Veterinaria Universitaria
(CVU) of the Universidade Federal do Tocantins (UFT) in the areas of Small Animal
Medical Clinic and Small Animal Surgical Clinic. From November 20, 2020 to January
22, 2021, under the supervision of Leonardo Vaz Burns, Veterinarian at the clinic. The
curricular internship has a total duration of 390 hours, 286 hours were held at CVU-
UFT and the other 104 hours were taken advantage of extracurricular internship in the
same area, totaling all required workload. The internship takes place under the
guidance of prof. Dr. Fabiano Mendes de Cordova. During this period, the entire clinical
routine of CVU-UFT was monitored, being allowed to monitor and participate in clinical,
surgical and imaging sectors. The report presents the location of the internship, a case
series accompanied, the procedures performed, and exposes a case of pancreatitis of
a mixed breed male dog.

KEYWORDS: Pancreas. Dog. Acute kidney disease. Cystitis.
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1 INTRODUCAO

O Estagio Curricular Supervisionado em Medicina Veterinaria foi realizado nas
areas de Clinica Médica e Clinica Cirargica de Pequenos Animais, no periodo de 20
de novembro de 2020 a 22 de janeiro de 2021, totalizando 390 horas, sob orienta¢éo
do Prof. Dr. Fabiano Mendes de Cordova. Na carga horaria total incluem-se 104 horas
de estagio extracurricular, realizados na mesma instituicdo e mesma area, que foram
consideradas sob aproveitamento na Instituigao.

Todo o estagio foi realizado na Clinica Veterinaria Universitaria da Universidade
Federal do Tocantins (CVU-UFT) sob supervisdo do Médico Veterinario Dr. Leonardo
Vaz Burns, onde houve acompanhamento da rotina clinica, cirdrgica e do Setor de
Diagnostico por Imagem, com objetivo de auxilio diagndstico dos casos.

Para a escolha do local de estdgio considerou-se a casuistica variada, boa
estrutura clinica, proximidade residencial, equipe técnica capacitada e fornecimento
de programas de aprimoramento profissional.

Objetivou-se com o Estagio Curricular Supervisionado somar aos
conhecimentos obtidos durante a graduacdo, através de toda casuistica
acompanhada, para promover o crescimento profissional. O Relatério apresenta a
casuistica acompanhada, os procedimentos clinicos e cirdrgicos, e descreve um caso

de pancreatite em cao sem raca definida.
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2 DESCRICAO DO LOCAL DE ESTAGIO
A CVU-UFT possui infraestrutura suficiente para permitir atendimentos aos

animais de forma adequada, o que possibilitou o acompanhamento nas areas de
Clinica Médica de Pequenos Animais e Clinica Cirurgica de Pequenos Animais.

2.1 Clinica Veterinaria Universitaria da Universidade Federal do Tocantins
A CVU-UFT (Figura 1) esta situada na Escola de Medicina Veterinaria e

Zootecnia (EMVZ) na BR 153, KM 112, Campus de Araguaina, na cidade de
Araguaina, Estado do Tocantins, CEP 77804-970.

Fonte: Arquivo pessoal.
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A Clinica possui uma recepg¢do, quatro consultorios, auditorio, sala de
ultrassonografia, farmacia, laboratorio de patologia clinica, sala de radiografia, sala de
esterilizacao, lavanderia, centro cirdrgico, sala de medicacao pré-anestésica, um canil
para pacientes gerais, um canil para pacientes com doencgas infectocontagiosas, um
gatil, uma cozinha, sala de aprimorandos e banheiros.

Os animais que chegam para atendimento passam obrigatoriamente pela
recepcdo (Figura 2), onde sao pesados e registrados em fichas para em seguida

serem encaminhados ao consultério.

Figura 2. Recepc¢éo da CVU-UFT.

JARIA UNIVERST

Fonte: Arquivo pessoal.

Nos consultérios, h4 uma mesa para o material do clinico, duas cadeiras, uma
mesa de inox para realizacdo dos exames fisicos dos animais, um quadro para

anotacdes, uma pia e um armario onde ficam alguns materiais usuais (Figura 3).
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Figura 3. Consultério da CVU-UFT.

Y‘“‘ 2

Fonte: Arquivo pessoal.

No auditério, que acomoda 52 pessoas, ha duas mesas para computadores e
retroprojetores, um quadro branco, e é usado para ministracéo de palestras, reunides

e aulas (Figura 4).
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Figura 4. Auditério da CVU- UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.

A farmacia contém armarios para medicamentos e demais materiais utilizados
na rotina clinica e cirdrgica de pequenos animais, uma mesa com computador, pia,
um frigobar para alguns materiais que necessitam de refrigeracdo e um responséavel

técnico (Figura 5).
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Figura 5. Farmacia da CVU- UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.

A CVU-UFT conta com setores que auxiliam os diagndsticos com exames
complementares, como Diagndstico por Imagem, onde sdo realizados exames de
ultrassonografia (Figura 6), eletrocardiograma e ecocardiograma, radiografia (Figuras
7 e 8) e Laboratério de Patologia Clinica, que contém microscopicos, equipamentos
para exames hematologicos e bioquimicos, uma pia, geladeira, computador e
armarios para materiais (Figura 9).
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Figura 6. Sala de ultrassonografia da CVU-UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.

Figura 7. Sala de radiografia da CVU- UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.
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Figura 8. Sala de laudo de radiografia da CVU- UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.

Figura 9. Laboratério de Patologia Clinica da CVU-UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.
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A clinica também possui lavanderia (Figura 10) e sala de esterilizacéo (Figura
11), areas que sao responsaveis pela lavagem de todos os panos usados na clinica

médica e cirargica e esterilizacdo de instrumentos e materiais cirlrgicos,

respectivamente.

Figura 10. Lavanderia da CVU-UFT.

i o G I

Fonte: Arquivo pessoal.
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Figura 11. Sala de esterilizagdo da CVU-UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.

O Centro Ciruargico (Figura 12) possui duas salas de medicag&o pré-anestésica
contendo mesas de inox, pia, armarios para equipamentos, um pequeno gatil e canil
para recuperacao de pacientes, vestiario com separacao de area suja e limpa, e trés
salas cirurgicas, que possuem completa aparelhagem anestésica, mesa de inox para
0 paciente, mesa com duas prateleiras onde ficam os materiais auxiliares, armario
com medicamentos, dois focos cirdrgicos com trés lampadas, negatoscépio e quadro
para anotacoes.
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Figura 12. Centro cirdrgico da CVU- UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.

A CVU-UFT também possui 3 areas de internacdo com um gatil (Figura 13), um
canil para pacientes em geral (Figura 14) e um canil para pacientes com doencas
infectocontagiosas (Figura 15). Possui ainda sala para os Médicos Veterinarios
Aprimorandos (Figura 16), cozinha e banheiros.
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Figura 13. Gatil da CVU-UFT.

Il
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Fonte: Arquivo pessoal.

Figura 14. Canil Geral da CVU-UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.



24

Figura 15. Canil de doencas Infectocontagiosas da CVU-UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.

Figura 16. Sala dos aprimorandos da CVU-UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.
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A Clinica funciona de segunda a sexta das 08h00 as 12h00 e das 14h00 as
18h00. No momento do estagio, dois Médicos Veterinarios estavam realizando os
atendimentos clinicos, sendo um veterinario da Clinica e outra veterinaria aprimoranda
do Programa de Aprimoramento em Medicina Veterinaria da UFT. Cada profissional
atendia quatro animais por dia, dois por periodo. Na clinica cirargica, dois Médicos
Veterinarios aprimorandos do Programa também atendiam nos mesmos dias e
horarios.

No total, a Clinica conta com 12 Médicos Veterinarios, sendo dois servidores
de carreira da UFT e 10 aprimorandos do Programa de Aprimoramento da UFT, nos
Setores de Clinica Médica de Pequenos Animais, Clinica Cirargica de Pequenos
Animais, Anestesiologia, Patologia Clinica e Diagndstico por Imagem, onde cada area

contava com dois aprimorandos.
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3 ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

No Setor de Clinica Médica eram realizadas atividades rotineiras, sendo
permitido ao estagiario realizar anamnese, exame fisico, contencao, tricotomia, coleta
de material para exames, aplicagdo de medicamentos, enema, sondagem uretral,
sondagem nasogastrica e curativos.

Eram discutidos com o médico veterinario responsavel o melhor protocolo a ser
realizado para determinado paciente, durante os atendimentos destes ou ao final do
dia, guando também eram discutidas outras possiveis condutas para um mesmo caso.

Nos canis ou gatis onde estavam internados 0s animais, o0 estagiario realizava
troca de curativos, aplicacdo de fluidoterapia, alimentacdo dos animais, sondagem
nasogastrica, sondagem uretral, enemas, coletas de materiais para exames, dentre
outras atividades atribuidas pelo veterinario responsavel.

Na cirurgia, o estagiario realizava os procedimentos pré-cirirgicos, como
tricotomia, aplicacdo de medicamentos e avaliacdo dos parametros vitais. Também
atuava como instrumentador, volante ou cirurgido auxiliar durante os procedimentos
cirdrgicos.

Nas sextas-feiras eram realizadas atividades de apresentacdo oral pelos
estagiarios sobre determinado caso ou doenca que 0sS mesmos acompanharam
durante a rotina clinica, com o objetivo de discussao entre estagiarios e profissionais
Médicos Veterinarios que atuavam na Clinica Médica de Pequenos Animais e Clinica

Cirargica de Pequenos Animais.
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4 CASUISTICA CLINICA E CLINICO-CIRURGICA

Durante o Estagio Curricular Supervisionado na area cirurgica, observou-se
pequena casuistica, com a maioria dos casos para a realizacdo de consultas de rotina
e retirada de suturas.

Ao longo do Estagio, foram acompanhados 99 pacientes no total, onde 83
foram em atendimentos da area de estagio clinico, entre retornos e novos
atendimentos e 16 na area do estdgio em cirurgia. Dentre os atendidos, alguns
portavam mais de uma afeccdo e, as vezes, apresentavam até cinco doencas
associadas.

A casuistica em felinos foi levemente maior quando comparada aos caninos na
Clinica Ciruargica (Tabela 1), enquanto na Clinica Médica houve maior casuistica em
caninos em comparagao aos felinos (Tabela 2).

Tabela 1. Casuistica de cées e gatos acompanhadas durante o estigio na area de Clinica Cirlrgica,
na CVU-UFT.

Procedimento Caninos Felinos Total
Retirada de suturas 2 6 8
Consulta rotineira 4 3 6
Ovariohisterectomia terapéutica 1 0 1
TOTAL 7 9 16

Fonte: prontuarios da CVU-UFT, 2021.
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Tabela 2. Casos clinicos em caninos e felinos, acompanhados durante o estagio na area de Clinica
Médica, na CVU-UFT, no periodo de 20/11/2020 a 22/01/2021.

Afeccbes Caninos Felinos Total

Sistema Geniturinario

Doenca de trato urinario inferior - 1 1
Insuficiéncia renal 1 - 1
Metrite 2 2 4
Acompanhamento gestacional 4 - 4
Pseudociese 1 - 1

Sistema Sensorial

Sindrome do olho seco 1 - 1
Otohematoma 1 - 1
Sistema Hematopoiético
Anaplasmose 1 - 1
Babesiose 1 -
Erliquiose 5 - 5
Sistema Respiratério
Complexo respiratério felino - 1 1
Traqueobronquite infecciosa canina 1 - 1
Hérnia diafragmatica 1 -
Doencgas Multissistémicas
Cinomose 2 - 2
Leishmaniose 6 - 6
Sistema Tegumentar
Dermatofitose 3 - 3
Cistos mamarios 2 - 2
Piodermite 1 - 1
Mastocitoma 1 - 1
Lipoma 2 - 2
Lesdo por mordedura 3 - 3
Sistema Digestério
Complexo gengivite-estomatite felina - 1 1
Diarreia por troca de racao 1 - 1
Gastrite 2 - 2
Fecaloma 1 - 1
Gastroenterite viral 4 - 4
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Verminose 1 - 1
Atresia Anal 1 - 1
Continua.

Continuacéo da Tabela 2.

Sistema Musculoesquelético

Fratura de fémur - 1 1
Fratura de metatarso - 1 1
Fratura de radio e ulna - 1 1
Fratura de medula 1 - 1
Trauma por acidente automobilistico - 3 3
Sistema Cardiovascular

Acompanhamento de endocardiose 2 - 2
Procedimentos/casos diversos

Avaliacéo de rotina (check-up) 3 2 5
Avaliacado pos-cirurgica 2 6 8
Avaliacéo pré-cirargica 4 3 7
Transfuséo sanguinea 1 - 1

TOTAL 61 22 83
Fonte: prontuarios da CVU-UFT, 2021.
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5 REVISAO DE LITERATURA: PANCREATITE CANINA

O pancreas é um orgao que tem funcbes exocrinas e enddcrinas, realiza
secrecdo de enzimas digestivas e hormoénios, tais como insulina, glucagon e
somatostatina. Também realiza a excrecao de bicarbonato no duodeno, onde atua
como neutralizante do acido gastrico. A maior parte do 6rgdo é composta por tecido
glandular exdcrino, responsavel pela producdo de enzimas digestivas. Por outro lado,
a producao de horménios é realizada em uma pequena parte pancreatica, responsavel
pela funcdo endécrina (COELHO, 2002; BASSERT et al., 2010).

A pancreatite pode ocorrer de duas formas: aguda ou cronica. Cées das racas
Terrier e Schnauzer miniatura sdo pré-dispostas a pancreatite aguda, que pode
acometer cdes jovens, de meia idade e animais velhos. Estudos recentes realizados
em humanos relataram mutacdes genéticas hereditarias que alteram a tripsina,
levando a predisposi¢ao a pancreatite, assim, acredita-se que pode ocorrer 0 mesmo
em cdaes e gatos. O distarbio é desencadeado pela ativacdo de forma precoce e
inadequada do tripsinogénio no pancreas, pelo elevado aumento da autoativagéo do
tripsinogénio e/ou da diminuicdo da autdlise da tripsina que foi ativada de forma
precoce, podendo causar autodigestao e inflamacdo severa. A pancreatite também
pode ser ocasionada por farmacos como furosemida, fenobarbital, brometo de
potassio, tetraciclinas, diuréticos tiazinicos e azatriopina (NELSON; COUTO, 2010;
MOREIRA; GUNDIM; MEDEIROS, 2017). O trauma e manipulacao cirdrgica também
podem contribuir para a doenca (LIMA, 2016). A forma cronica pode se iniciar em
episodio agudizado, em seguida evoluindo para a cronicidade (NELSON; COUTO,
2010).

5.1 Anatomia e fisiologia pancreética

O pancreas localiza-se na regido epigastrica direita, possui um lobo esquerdo,
gue se aloja atras da grande curvatura do estdbmago, estando proximo do aspecto
cranial do colon transverso, e o lobo direito, encontra-se aderido ao duodeno. O 6rgéo
€ uma glandula mista, formada por uma porc¢ao exocrina e uma enddcrina, produtoras
de enzimas digestivas e hormdnios, respetivamente. Na sua por¢do exocrina €
formado o suco pancreatico que € composto por enzimas digestivas, e sua producéo

e feita nos acinos pancreaticos que ocupam aproximadamente 85% do péancreas e
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entdo secretado pelos ductos (RODRIGUEZ et al., 2004). Os ductos d&o origem ao
ducto pancreético principal, e nos caes sua abertura é na papila duodenal, juntamente
ao ducto biliar. Caes possuem ducto acessorio, diferentemente da maioria dos gatos.
J& sua porcao enddcrina é responséavel pela producdo de horménios que é realizada
nas ilhotas pancreéticas, também conhecidas como ilhotas de Langerhans. As células
alfa (Células a) das ilhotas pancreaticas sao responsaveis pela producao de glucagon,
as células beta (Células B) produzem insulina e as células delta (Células d)
somatostatina (BASSERT et al., 2010; JERICO et al., 2015).

As enzimas digestivas sdo produzidas pelo pancreas, de acordo com a
estimulacao feita pelo horménio colescistocinina (CCK), que é produzido quando ha
presenca de gorduras e aminoacidos no duodeno. As enzimas tem como funcéo
digestdo dos amidos (amilase), triglicerideos (lipase) e proteinas (enzimas
proteoliticas: tripsinogénio, quimiotripsinogénio, proelastase, carboxipeptidase e as
profosfolipases). Muitas dessas enzimas sédo secretadas de forma inativa, para evitar
autodigestdo do pancreas a nivel celular e tubular. Dessa forma, sao ativadas quando
estdo no duodeno, como o tripsinogénio. Através da enzima enterocinase, liberada na
mucosa intestinal duodenal, ha ativacdo da enzima tripsina, que ativa as outras
enzimas proteoliticas. Quando as enzimas sdo ativadas de forma precoce, tem-se
como resultado a pancreatite (REECE, 2017; FERNANDES, 2015).

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

A insulina, glucagon, e somatostatina, sdo hormoénios produzidos pela parte
enddcrina do pancreas. A insulina é produzida pelas células B presentes nas ilhotas
pancreaticas, realiza captacdo de glicose e sintese de proteinas e lipideos em
diversos tecidos e 6rgaos, tais como musculo esquelético, figado e tecido adiposo. O
glucagon é produzido pelas células a e realiza glicogendlise e gliconeogénese. Age
mantendo em niveis normais a glicose circulante no sangue. A somatostatina é
presenciada em varios tecidos, age de forma inibidora da secre¢do de insulina e
glucagon, e faz controle do horménio de crescimento (RIINBERK; KOOISTRA, 2010;
FRANDSON; WILKE; FAILS, 2014; KLEIN, 2015).
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5.2 Pancreatite

O péancreas, assim como qualquer outro O0rgao, pode apresentar algumas
alteracdes. Em relagdo a fungcdo exocrina, as principais desordens incluem
pancreatite, insuficiéncia pancreatica exdcrina (IPE) e neoplasia, merecendo
destaque a pancreatite aguda, que atormenta muitos veterinarios, devido a sua
complexidade em ser tratada (WILLIAMS, 2005). McGavin e Zachary (2009),
descrevem que neoplasias (adenomas, carcinomas) calculos, atrofia, hiperplasia e
distarbios de suas secre¢cdes sdo exemplos de enfermidades que também acometem
este 6rgdo. Dentre as diversas moléstias que acometem este 6rgao, a principal
patologia relatada em cédes € a pancreatite (RUAUX, 2003; TILLEY; SMITH, 2003;
WESTERMARCK; WIBERG, 2003). A pancreatite é definida pela inflamacdo da
porcdo exdcrina do pancreas e caracterizada por edema e dor, podendo ainda afetar
estbmago, intestino delgado e figado, sendo estes fatores responsaveis pela maioria
dos sintomas que esta desordem manifesta (RUAUX, 2003).

Esta enfermidade do pancreas exocrino pode ser encontrada na forma aguda,
a qual apresenta incidéncia de 0,5%, com a maioria das ocorréncias envolvendo
cadelas de meia idade, sedentarias e obesas (SHEN et al., 1999); ou na forma crénica,
tipicamente acompanhada de fibrose e atrofia parenquimatosa (McGAVIN;
ZACHARY, 2009).

A pancreatite aguda corresponde a um grupo de lesdes reversiveis,
caracterizadas por inflamacdo pancreédtica aguda, variando quanto a severidade
(HRUBAN; WILENTZ, 2005; HRUBAN; IACOBUZIO-DONAHUE, 2010) e duracao do
processo inflamatério, estando quase sempre associada a danos nas células acinares
(CLARE-SALZLER; CRAWFORD; KUMAR, 2003; NEWMAN et al., 2004). E
geralmente caracterizada pela presenca de um infiltrado inflamatoério neutrofilico, ou
linfocitico, edema e possivelmente necrose, mas sem qualquer grau de fibrose ou
inflamacao crénica (NEWMAN et al., 2006; WATSON et al., 2007; DE COCK et al.,
2007).

A morfologia da pancreatite aguda sugere que esta decorre diretamente de dois
eventos fundamentais: a autodigestdo pancreatica por enzimas inapropriadamente
ativadas, causando destruicdo proteolitica do parénquima pancreatico e o dano celular
causado pelas citocinas inflamatorias (CLARE-SALZLER et al., 2003; HRUBAN;
WILENTZ, 2005; HRUBAN; IACOBUZIO-DONAHUE, 2010). A ativacdo prematura
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inapropriada do tripsinogénio em tripsina € apontada como o evento chave capaz de
iniciar o processo de autodigestdo pancreatica (HRUBAN; WILENTZ, 2005), nao
sendo, ainda, 0os mecanismos ativadores dos zimogénios inteiramente claros
(HRUBAN; WILENTZ, 2005; STEINER, 2008).

A pancreatite cronica € definida como uma doenca inflamatéria continua do
pancreas, caracterizada por alteracées morfologicas irreversiveis que, tipicamente,
causam dor e/ou perda de funcédo permanente (WATSON, 2012), perda continua de
parénquima e substituicdo deste por tecido fibroso (CLARE-SALZLER et al., 2003;
CULLEN, 2007; HRUBAN; IACOBUZIO-DONAHUE, 2010). De uma forma geral, a
pancreatite cronica é clinicamente descrita como um processo mais leve e menos
associado a complicacdes (WATSON, 2004; STEINER, 2010), o que nem sempre &
verdade, pois esta pode aparecer como um episddio de agudizacdo apos uma fase
subclinica (WATSON, 2012).

Histologicamente, a pancreatite crénica esta geralmente associada a fibrose,
perda gradual de tecido pancreatico e infiltrado mononuclear inflamatorio, linfocitico
elou linfoplasmocitico (WATSON et al., 2007; WATSON, 2012). Contudo, varios
estudos feitos, tanto em humanos como em animais, tém demonstrado que muitas
das doencas inflamatodrias do pancreas séo na realidade histologicamente agudas e
cronicas em simultdneo (FORMAN et al., 2004; DE COCK et al., 2007; STEINER,
2010; WATSON, 2012; TRIVEDI et al., 2011; BOSTROM et al., 2013). Nestes casos,
0 processo pode ser intitulado de pancreatite crénica ativa (XENOULIS et al., 2008)
ou de pancreatite aguda-ou-cronica (WATSON, 2012), consoante os autores, e
resultando num infiltrado misto de células inflamatérias, edema, necrose e fibrose
(STEINER, 2010; TRIVEDI et al., 2011; WATSON, 2012)

5.3 Clinica

A apresentacdo clinica dos animais com pancreatite € muito variavel
(MANSFIELD, 2012). A histéria e os sinais clinicos associados sao pouco especificos
e podem estar relacionados com muitas outras causas (MIX; JONES, 2006;
XENOULIS, 2015). Os sinais clinicos mais frequentemente reportados na espécie
canina sao: anorexia (59,1-91%), fraqueza (79%-80%), vomito (63-90%), diarreia (33-
36,4%), perda de peso (11%), dor abdominal (45,4-58%) e PU/PD (50%) (HESS et al.,
1998; STEINER et al., 2008a; WEATHERTON; STREETER, 2009; MANSFIELD,
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2012; BOSTROM et al.,, 2013). Outros sintomas, como anomalias neuroldgicas,
melena, perda de peso, hematemese e hematoquezia podem também estar
presentes, embora com menos frequéncia (HESS et al., 1998; STEINER et al., 2008a,;
BOSTROM et al., 2013). Ao exame fisico, desidratacdo (97%), ictericia (26%), dor
abdominal (27-58%), hipertermia (23-32%) ou hipotermia (7%), murmurios cardiacos
e/ou pulmonares (11-20%) e alteracdes de coagulacdo (11%) podem estar presentes
(HESS et al., 1998; STEINER et al., 2008a; BOSTROM et al., 2013). Caes com
pancreatite crbnica tém tendéncia a apresentar sinais clinicos intermitentes, menos
especificos e mais leves que os com pancreatite aguda (BOSTROM et al., 2013;
XENOULIS, 2015).

Os achados clinicos variam de caso para caso, dependendo da severidade da
doenca e do grau associado de desidratacéo e choque, sendo que animais afetados
gravemente apresentam sinais clinicos sistémicos, tais como, taquicardia, taquipneia,
aumento do tempo de preenchimento capilar, hipotermia ou hipertermia, mucosas
secas, ictericia e distlrbios hemorragicos (sangramentos ou petéquias) (FERRERI et
al., 2003; STEINER, 2008; MANSFIELD, 2012; WILLARD, 2012), enquanto que 0s
afetados com pancreatite leve ou moderada, geralmente apresentam sinais menos
dramaticos ao longo de semanas, permanecendo muitos dos casos subclinicos (MIX;
JONES, 2006; WATSON et al.,, 2007; SPILLMANN, 2007; STEINER, 2010;
MANSFIELD, 2012; WILLARD, 2012).

5.4 Diagnéstico

Em geral, exames de rotina ndo dao auxilio para delimitar um diagndéstico
especifico, mas auxiliam para a determinacdo do prognéstico e para auxilio em um
tratamento inicial. O ultrassom é um exame de elei¢cdo, que auxilia na avaliagdo dos
acometimentos pancreaticos e apresenta vantagens perante outros exames de
imagem pelo seu diagnostico rapido e seguranca para quem o realiza (DONATO,;
BECK; FRAGA, 2015).

Dentre os testes laboratoriais existentes, os mais utilizados s&o: atividade
sérica da amilase e lipase, imunorreatividade do tripsinogénio sérico semelhante a
tripsina (TLI) e imunorreatividade da lipase pancreatica (PLI) (NELSON; COUTO,
2010).
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O diagndstico definitivo para pancreatite aguda € obtido através do exame
histopatoldgico por biopsia, mesmo sendo um procedimento invasivo e ndo indicado
na maioria das vezes (NELSON; COUTO, 2010).

5.4.1 Diagnéstico por Ultrassonografia

O diagndstico ultrassonografico de pancreatite estd muito dependente da
habilidade e experiéncia do operador, e ainda da qualidade do equipamento de
ultrassom (O'BRIEN, 2005; MIX; JONES, 2006; VAN DEN BOSSCHE et al., 2010;
MANSFIELD, 2012; WILLIAMS et al., 2013; XENOULIS, 2015). De igual importancia,
temos ainda o grau de inflamacdo e edema pancreéatico presente, sendo
compreensivel que a sensibilidade seja menor em casos de pancreatite crénica, onde
predominam a fibrose e a atrofia, estando acompanhados de menor grau de
inflamacéao ativa (WATSON et al., 2010; WATSON, 2012; PENNINCK et al., 2009). A
ultrassonografia tem como principais vantagens o fato de ser ndo-invasiva, ser segura,
de custo relativamente baixo, permitir obter resultados imediatos e a avaliacdo de
todos os 6rgados abdominais (RUAUX, 2003). Apesar do seu uso comum, a
sensibilidade e especificidade no diagnostico de pancreatite tem variado consoante
os estudos publicados (MANSFIELD, 2012), principalmente pela falta de critérios
estandardizados na avaliagdo ultrassonografica do pancreas de cées e gatos
(XENOULIS, 2015). Williams (2005), refere que a ultrassonografia tem sensibilidade
até 70%, sendo que através deste meio de diagnostico é possivel obter informacéo
sobre o tamanho, forma e homogeneidade do 6rgéo. Steiner et al. (2008a), sugeriram
sensibilidade de 66,7% e Trivedi et al. (2011), de 100%.

E grandemente aceito que a ultrassonografia € bastante Util no diagnostico de
pancreatite, especialmente quando combinada com outros meios de diagndstico (VAN
DEN BOSSCHE et al. 2010). As alteracdes ultrassonograficas tendem a aumentar
consoante o grau de severidade da doenca sugerindo, por isso, ser especialmente
viavel em casos mais graves (STEINER et al., 2008a; VAN DEN BOSSCHE et al.
2010). Porém, e com base na sensibilidade da ultrassonografia obtida nos varios
estudos referidos, o fato de ser observada uma imagem ultrassonografica normal nao
permite excluir o diagndéstico de pancreatite em nenhuma das espécies (XENOULIS,
2015).
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5.4.1.1 Imagem ultrassonografica do pancreas normal

O péancreas é um o6rgdo discreto de dificil avaliacdo ultrassonogréfica,
principalmente em animais saudaveis. O conhecimento de marcas anatbmicas tais
como a veia porta, duodeno e estbmago sdo necessarias para facilitar a sua
identificacao e avaliacdo (NYLAND et al., 2004; HECHT; HENRY, 2007). O ideal € que
0S animais estejam em jejum na altura do exame, de modo a evitar artefatos por
interposicdo de conteudo alimentar e gas (HECHT; HENRY, 2007; KEALY;
MCALLISTER; GRAHAM, 2011).

Devido ao seu pequeno tamanho e margens indistinguiveis, o0 exame deve ser
feito com a sonda de maior frequéncia possivel: em caes pequenos e gatos, com uma
sonda linear ou curvilinea de 8 a 15 MHz e, em cdes maiores com uma sonda de
menor frequéncia, entre 5 a 8 MHz, de maneira a ser atingida a profundidade
necessaria (HECHT& HENRY, 2007).

No cédo e no gato, o pancreas normal € isoecogénico ou ligeiramente
hiperecogénico em relacdo aos lobos hepéticos adjacentes (PENNINCK, 2009;
MORANDI, 2009), isoecogénico ou hipoecogénico em relagdo a gordura mesentérica
(HECHT; HENRY, 2007; MORANDI, 2009) e ligeiramente hipoecogénico em relacao
ao baco (FRAME, 2006; PENNINCK, 2009; MORANDI, 2009). Este € normalmente
visualizado como uma regido sem margens definidas, devido a semelhante
ecogenicidade com o mesentério que o rodeia, e ao fato de carecer de marginagao
capsular (KEALY et al., 2011).

Nos caes, o0 seu tamanho é variavel entre 1 a 3 cm de largura, e tendo até 1 cm
de espessura, na raca tipo Beagle (HECHT; HENRY, 2007). O lobo direito, de forma
triangular, € mais facilmente identificado que o esquerdo nesta espécie, por ser mais
superficial e por ter menos interferéncia por gas no estbmago e no coélon transverso
(MORANDI, 2009; PENNINCK, 2009), sendo o corpo e lobo pancreatico esquerdo
dificilmente identificados (HECHT; HENRY, 2007; PENNINCK et al., 2009).
Geralmente, os ductos pancreaticos ndo estdo evidentes, mas a papila duodenal
menor pode ser visualizada como um pequeno nédulo na parede duodenal (HECHT;
HENRY, 2007; MORANDI, 2009).
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5.4.1.2 Imagem ultrassonografica da pancreatite

As alteracbes ecograficas associadas a inflamacdo pancreatica variam
consoante a severidade e cronicidade, sendo que a imagem ecografica do pancreas
inflamado pode variar desde um simples alargamento pancreéatico homogéneo, a
grandes alteracdes estruturais com parénquima heterogéneo (FRAME, 2006).

Os achados ultrassonograficos mais frequentemente relatados, em ambas as
espécies, sao: pancreas alargado; parénquima pancreatico hipoecogénico;
mesentério peri-pancreatico hiperecogénico; margens pancreaticas irregulares e
efuséo peritoneal (HESS et al., 1998; KIMMEL et al., 2001; SAUNDERS et al., 2002;
FERRERI et al., 2003; FORMAN et al., 2004; NYLAND et al., 2004; XENOULIS et al.,
2008; MORANDI, 2009; VAN DEN BOSSCHE et al. 2010, STEINER, 2010;
WASHABAU, 2010; ARMSTRONG; WILLIAMS, 2012; PENNINCK et al., 2009;
WILLIAMS et al., 2013; OPPLIGER et al., 2014). Um espessamento da parede
gastrica e/ou duodenal, com ou sem perda de camadas (MORANDI, 2009) e dilatacéo
do ducto biliar comum ou pancreético (SAUNDERS et al., 2002; NYLAND et al., 2004;
FORMAN et al., 2004) sdo também alteraces habitualmente presentes.

Além destas, o parénquima pode ainda aparecer hiperecogénico ou
heterogéneo, quando esta presente algum grau de fibrose ou de mineralizacdo
(WILLIAMS, 2005; XENOULIS et al.,, 2008; MORANDI, 2009; STEINER, 2010;
ARMSTRONG; WILLIAMS, 2012; OPPLIGER et al., 2014) ou com a presenca de
massas solidas ou lesdes cisticas (RUAUX, 2003; MORANDI, 2009; ARMSTRONG,
WILLIAMS, 2012; OPPLIGER et al., 2014).

Outros achados ultrassonograficos, descritos com menor frequéncia, e
reportados principalmente em gatos, sdo: distensao da vesicula biliar (SAUNDERS et
al., 2002; FORMAN et al., 2004; WILLIAMS, 2005; VAN DEN BOSSCHE et al. 2010;
WILLIAMS et al., 2013); obstrucao biliar extra-hepatica (MORANDI, 2009; FERRERI
et al., 2003; NYLAND et al., 2004); efusdo pleural (SAUNDERS et al., 2002); rins
pequenos hiperecoicos; linfadenopatia mesentérica (SAUNDRES et al., 2002; VAN
DEN BOSSCHE et al. 2010; WILLIAMS et al., 2013) e figado hiperecogénico alargado,
consistente com lipidose hepatica (SAUNDERS et al., 2002; FERRERI et al., 2003;
VAN DEN BOSSCHE et al. 2010; WILLIAMS et al., 2013).
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5.4.2 Diagnéstico por atividade sérica da amilase e lipase

A medicao da atividade sérica da amilase e lipase foi utilizada durante décadas
no diagnéstico de pancreatite (XENOULIS, 2015). Contudo, véarios estudos tém
demonstrado a sua falta de sensibilidade e especificidade para este fim (STEINER,
2010; XENOULIS; STEINER, 2012; BAZELLE; WATSON, 2014). Simpson et al.
(1991), demonstraram que a realizagdo de pancreatectomia em cées nao alterava
significativamente os valores da atividade sérica destas, pois ambas séo produzidas
por outros tecidos além do pancreas e excretadas pelos rins (WILLIAMS, 2005), sendo
gue a sua concentracdo pode também encontrar-se alterada em afecdes
gastrointestinais, hepaticas, neoplasicas e renais (STEINER, 2003; WILLIAMS, 2005;
MANSFIELD; JONES, 2000; BAZELLE; WATSON, 2014). A lipase pode ainda
encontrar-se aumentada pela administracdo de glicocorticoides (MANSFIELD;
JONES, 2000; WILLIAMS, 2005).

No estudo de Hess et al. (1998), menos de 50% dos cées que morreram com
pancreatite aguda tinham valores aumentados de lipase sérica e apenas 30,8% destes
tinham aumento da amilase. Posteriormente, Steiner et al. (2008), verificaram
sensibilidade de apenas 18,2% para a amilase e de 13,6% para a lipase e, Trivedi et
al. (2011), apontaram a medicdo sérica da amilase e lipase, como os marcadores com
menor sensibilidade e especificidade no diagndstico de pancreatite em cées,

respetivamente.

5.4.3 Diagnostico por imunorreatividade do tripsinogénio sérico semelhante a
tripsina (TLI)

A Imunorreatividade sérica semelhante a tripsina (TLI) € um ensaio imunol6gico
gue mede essencialmente a concentracdo de tripsinogénio pancreatico no sangue.
Detecta também algumas moléculas de tripsina livres e algumas combinadas com
inibidores de protease (STEINER, 2008). Este teste é altamente sensivel e especifico
no diagnoéstico de insuficiéncia pancreatica exocrina, pois a quantidade de
tripsinogénio sintetizada pelas células acinares reduz drasticamente nestes casos
(DOSSIN, 2011). Contudo, tem valor limitado tanto no diagndéstico de pancreatite felina
como canina (TRIVEDI et al., 2011; STEINER, 2012; XENOULIS, 2015). Foi proposto
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como indicador de dano nas células pancreaticas, uma vez que este marcador €
pancreas-especifico, mas estudos tém apontado que nestes casos ocorre um
aumento brusco, seguido de uma rapida diminuicdo da concentracdo do TLI no soro
de modelos experimentais de pancreatite (WILLIAMS, 2005; MANSFIELD, 2012;
STEINER, 2010), provavelmente devido a sua rapida eliminacdo da corrente
sanguinea (DOSSIN, 2011). Foi ainda reportado que esta concentracdo pode ser
afetada pela azotemia, encontrando-se aumentada em animais com insuficiéncia renal
(WILLIAMS, 2005; DOSSIN, 2011; MANSFIELD, 2012), ou por outras enfermidades
gastrointestinais, tais como IBD ou linfoma (XENOULIS; STEINER, 2012).

A medicao do TLI demonstrou baixa sensibilidade em diversos estudos, ainda
gue varie o tipo de estudo e a gravidade da doenca. Os resultados encontrados em
cées, demonstram que a sensibilidade variou de 36% a 47% (XENOULIS; STEINER,
2012; MANSFIELD; JONES, 2000a; STEINER et al., 2008a; DOSSIN, 2011; TRIVEDI
et al.,, 2011) e a especificidade de 65,4% a 92% (MANSFIELD; JONES, 2000a;
DOSSIN, 2011) para diagnosticar pancreatite. Watson et al. (2010), registraram uma
sensibilidade de apenas 17% no diagndstico de pancreatite crbnica.

5.4.4 Diagnéstico por imunorreatividade da lipase pancreatica (PLI)

S&o varios os tipos de células produtoras de lipases, ndo sendo a medicao da
atividade sérica desta, especifica para pancreatite (STEINER, 2010). Foram, assim,
sequencialmente desenvolvidos varios testes, para a determinacdo da lipase
especifica pancreatica canina (TRIVEDI et al., 2011) que se encontra aumentada
apenas em situacoes de inflamacao pancreatica. O Spec cPL® € um teste ELISA que
se baseia em anticorpos monoclonais e antigenos recombinantes, quantitativo,
preciso, e que nao sofre interferéncias com a bilirrubina, os lipidios e a hemoglobina
(BEALL et al, 2011; XENOULIS; STEINER, 2012). Atualmente, este € o meio de
diagnoéstico sorolégico considerado mais sensivel e especifico no diagnostico de
pancreatite, tanto no cdo como no gato, refletindo doenca pancreética exécrina como
resultado de dano nas células acinares com libertacao de lipase pancreatica no soro
(MCCORD et al., 2012; XENOULIS, 2015). Porém, o tempo necessario para obter
resultados através do Spec cPL® é, por vezes, superior a 24 horas, sendo
frequentemente necessario respostas mais rapidas. Para isso foi desenvolvido o

SNAP cPL®, um teste rapido ELISA, colorimétrico, semiquantitativo, que utiliza
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anticorpos monoclonais e com leitura visual (IDEXX, 2011a; XENOULIS; STEINER,
2012). O resultado € apresentado em 10 minutos, como normal ou alterado, sendo
gue este teste tem um ponto de referéncia correspondente ao valor limite de PLI sérico
do intervalo de referéncia, na espécie canina corresponde a 200 pug/L (MCCORD et
al., 2012). O resultado é considerado anormal quando os valores sdo superiores a
referéncia (MCCORD et al., 2012; XENOULIS; STEINER, 2012) sendo que, nestes
casos, a cor do ponto com a amostra se torna igual, ou mais intensa, que a cor do
ponto de referéncia. E interessante ressaltar que um resultado positivo utilizando o
Spec cPL®, pode ser usado ndo sé para confirmacdo do diagndstico, mas também
para permitir a monitorizacdo ao longo do tratamento (STEINER, 2012, XENOULIS,
2015).

5.4.5 Diagndstico por Histopatologia

Atualmente, o Unico meio de diagnostico ante-morte definitivo € 0 exame
histopatoldgico. Este € também o Unico que possibilita a distincdo entre pancreatite
aguda e pancreatite cronica (NEWMAN et al., 2004 WATSON et al. 2007; DE COCK
et al., 2007; XENOULIS; STEINER, 2008; XENOULIS, 2015).

S&do, porém, varias as limitacdes apontadas a histopatologia como meio de
diagnostico definitivo ideal. Primeiro, é discutivel a importancia clinica dos achados
histopatolégicos encontrados, pois muitas vezes a presenca de inflamacéo
microscopica ndo corresponde aos sinais clinicos de doenca (NEWMAN et al., 2006;
DE COCK et al., 2007; WILLIAMS et al., 2013). Em segundo lugar, a inexisténcia de
um sistema de classificacdo universal, que caracterize as les6es observadas. Depois,
o fato de ser dificil excluir a presenca de pancreatite baseado apenas em
histopatologia, uma vez que é frequente que as lesdes pancreaticas estejam
localizadas, e facilmente perdidas da area biopsiada. Assim, devem ser avaliadas
varias zonas do pancreas, havendo necessidade de recolha de diversas amostras, o0
gue nem sempre € executavel (NEWMAN et al., 2004; NEWMAN et al., 2006; DE
COCK et al., 2007; XENOULIS; STEINER, 2008; CORDNER et al., 2010; XENOULIS,
2015). Além disso, € um meio invasivo, caro, potencialmente perigoso em animais
hemodinamicamente instaveis (XENOULIS; STEINER, 2008) e ainda demorado na
obtencéo de resultados, motivos estes que justificam o fato de raramente ser usado
na pratica clinica (WATSON et al. 2007; XENOULIS, 2015).
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A andlise citolégica do pancreas, realizada por pungdo aspirativa por agulha
fina (PAAF), tem-se tornado cada vez mais frequente, por ser uma técnica
minimamente invasiva, relativamente segura e que, tipicamente, nao resulta em
inflamagé&o pancreética (XENOULIS; STEINER, 2008; WELLMAN, 2009; XENOULIS,
2015). No entanto, ainda pouco se sabe sobre a sua verdadeira utilidade e
complicacBes associadas em animais com doenca pancreatica (CORDNER et al.,
2010; XENOULIS, 2015).

A observacéo de infiltrado inflamatorio, numa citologia pancreética, € sensivel
para o diagndéstico de pancreatite. A citologia pancreatica de um pancreas saudavel
€, maioritariamente, constituida por agregados de células acinares, mas num
pancreas com inflamacao aguda a imagem citolégica € geralmente caracterizada pela
presenca de hipercelularidade, neutréfilos integros ou degenerados, e células
acinares degeneradas. Ja na pancreatite cronica a imagem citolégica é caracterizada
por menor numero de linfocitos ou neutrdéfilos e por baixa celularidade (XENOULIS,
2015).

5.5 Tratamento

A maioria dos animais acometidos precisa receber dipirona ou doses baixas de
cetamina associada com opioides de forte ag&o, para moderar a dor (JERICO et al., 2015).
E interessante frisar a importancia da internacdo desses pacientes, que precisam de
acompanhamento profissional. O repouso e isolamento do paciente demonstra eficacia
para o controle da dor. Para auxiliar na analgesia, também podem ser utilizados farmacos
como meperidina, oximorfona e butorfanol, buprenorfina ou fentanil. O fentanil tem como
caracteristicas sua acao rapida e de curta duracao, apresentando poténcia analgésica de
75 a 100 vezes maior que a morfina (SALIBA; HUBER; PENTER, 2011). O uso de morfina
€ contraindicado, pois pode ocasionar espasmos no ducto pancreatico. Para promocao
de analgesia de longa duracgéo, podem ser utilizados adesivos transdérmicos de fentanil
(OLIVEIRA, 2009).

As intervencdes terapéuticas indicadas para pancreatite também incluem restricao
de alimentacéo por via oral, substituindo-se pela via parenteral, e reposi¢cao volémica, pois
h& perda eletrolitica decorrente dos vomitos. O uso de fluidos alcalinizantes como a
solucéo de ringer com lactato pode auxiliar no impedimento da ativacéo da tripsina dentro

das células acinares. Em caso de persisténcia de vomitos, sdo usados antieméticos.
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Animais com severa hipoproteinemia devem receber plasma fresco, para restabelecer a
pressao oncaética e prevenir edema, insuficiéncia renal e efusédo pleural. A administracédo
de antibidticos é indicada para animais em estado clinico de moderado a critico, pois estédo
propensas a sepse, pneumonia e uma possivel formacao de abscesso pancreatico, sendo
indicado o uso de antibiéticos de amplo espectro. Também pode ser feita a administracao
de insulina, caso a concentracdo de glicose no sangue esteja fora dos parametros
regulares (SCHAER, 2003; MANSFIELD; BETHS, 2015).

A nutricdo parental tem se mostrado eficiente para a reabilitagdo de cées e gatos,
ao contrario do que se acreditava ha alguns anos, quando o jejum era preconizado como
tratamento, a fim de evitar ativagdo prematura de enzimas (CRIDGE; SULLIVANT, 2018).
Mostrou-se equivocado esse método de jejum, pois a alimentacdo do paciente se mostrou
primordial para sua melhora, evitando uma possivel desnutricdo por inanicdo, além de
danos intestinais como atrofia de vilosidades e perda de motilidade intestinal. A nutricdo
enteral pode causar estimulo de secrecdo pancredtica, sendo indicada a nutricdo
parenteral, podendo ser realizada através de sonda nasojejunal ou nasoesofagica.
Porém, a sondagem nasoesofagica tem a desvantagem do pequeno diametro, podendo
obstruir e limitar o tipo de alimentac&o. Ha dietas liquidas disponiveis para nutricdo, porém
contendo teor de gordura alto, ndo indicado para cdes com hiperlipidemia ocasionada pela
pancreatite (JENSEN; CHAN, 2014).

5.6 Prognastico

As primeiras 24 a 48h de evolucdo da doenca sdo de importancia para o
prognostico, pois os fatores ocorridos durante esse periodo s@o levados em
consideracao. A maioria dos cées apresenta a forma subclinica da pancreatite, outros
apresentam quadro clinico com acometimentos sistémicos, podendo ocorrer a faléncia
de oOrgdos e morte e assim, com prognostico de reservado a desfavoravel. A
classificacdo de gravidade da doenca é dada pelo clinico, de acordo com as
sintomatologias apresentadas pelo paciente (ETTINGER; FELDMAN, 2010;
DOMINGUES, 2016).
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6 CASO CLINICO

O caso clinico apresentado a seguir tem por objetivo relatar uma enfermidade
resultante da inflamacgéo do pancreas, a pancreatite exocrina. Entretanto, o caso do
animal que apresentou a enfermidade e foi atendido na CVU-UFT nao foi efetivamente

concluido, pela interrupcéo do tratamento.

6.1 Resenha

Espécie canina, SRD, macho, pelagem preta e branca, com 1 ano e 4 meses

de idade, pesando 9,95 kg.

6.2 Anamnese

O paciente foi atendido no dia 28 de setembro de 2020 na CVU-UFT, durante
o periodo do estagio extracurricular (Figura 17). A tutora relatou que o animal, ha dois
dias anteriores a consulta, ndo conseguia manter-se em pé, apresentava vémito de
coloracdo esverdeada, ndo se alimentava, e que o animal apresentava posi¢cao
anormal, onde o paciente ficava com os membros toracicos no chdo e membros
pélvicos levantados. A tutora ofereceu soro fisioldgico por via intravenosa, vitaminas
do complexo B e C e Plasil® (VO), e ndo observou se o animal ingeriu corpo estranho.
A vacinacdo do animal estava desatualizada a época da consulta, porém a
vermifugacao estava em dia. O animal alimentava-se de racdo e comida caseira rica
em gordura e vivia no quintal da residéncia da proprietaria, sem contato com outros

animais.
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Figura 17. Paciente canino SRD, em atendimento na Clinica Veterinaria Universitaria da UFT.

Fonte: Arquivo pessoal.

6.3 Exame Fisico

Ao exame fisico, o animal apresentava-se alerta e em posicao de “prece”, com
desidratacdo estimada em 5%, frequéncia cardiaca de 100 batimentos por minuto,
frequéncia respiratdria de 20 movimentos por minuto, pulso forte e ritmico, tempo de
preenchimento capilar (TPC) de 2 segundos, mucosas hipocoradas, linfonodos sem
alteracbes dignas de nota, auscultacdo cardiopulmonar em ritmo sinusal sem
alteracdes relevantes, temperatura de 38,9°C e evidéncia de dor a palpacao

abdominal.

6.4 Exames Complementares

Ao final do exame fisico, foram solicitados 0s seguintes exames
complementares: hemograma, creatinina, fosfatase alcalina (FA), ALT, proteinas
totais e fragBes, pesquisa de antigeno viral de cinomose, urindlise + RPC e

ultrassonografia abdominal.
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O resultado da pesquisa de antigeno viral para cinomose foi negativo.
Na avaliacdo do hemograma, observou-se leucocitose por neutrofilia,

monocitose e também foi observado linfopenia (Tabela 3).

Tabela 3. Resultado do hemograma do paciente realizado no Laboratério Animale da cidade de
Araguaina, TO, no dia 28/09/2020.

HEMOGRAMA
ERITROGRAMA RESULTADO VALOR DE REFERENCIA
Hemacias (x 10%/uL) 6,59 55-8,5
Hemoglobina (g/dL) 17,1 12,0- 18,0
Hematdcrito (%) 43,6 37-55
VCM (fL) 66,1 60 — 77
CHCM (%) 39,22 32-36
Plaguetas (x 10%/uL) 219 200 - 500
RESULTADO VALOR DE REFERENCIA
LEUCOGRAMA

REL % ABS/pl ABS/uL
Leucdcitos totais - 26.090 6.000 - 17.000
Mielocito 0 0 0
Metamieldcitos 0 0 0
Bastonetes 1 261 0 - 300
Segmentados 89 23.220 3000 — 11.500
Eosindfilos 1 261 150 — 1.250
Basofilos 0 0 Raros
Linfocitos 2 522 1.000 — 4.800
Mondcitos 7 1.826 150 - 1.350

Obs.: Hemacias normociticas normocrémicas, plaquetas e leucocitos sem alteracoes.
Fonte: Laboratério Animale, 2020.

A avaliacdo bioquimica revelou alteracdes de FA acima do valor de referéncia,

sugerindo acometimento hepético (Tabela 4).
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Tabela 4. Resultado da analise bioquimica do paciente realizado no Laborat6rio Animale da cidade de
Araguaina, TO, no dia 28/09/2020.

Parametro Resultado Valor de referéncia
Creatinina (mg/dL) 0,8 0,5-15
ALT (UI/L) 74 10-88
Fosfatase alcalina (UI/L) 239 20 — 150
Proteina total (g/dL) 7 54-7,7
Albumina (g/dL) 3,2 2,3-3,8
Globulina (g/dL) 3,8 2,3-5.2
Relacéo albumina:globulina 0,84 05-1,7

Fonte: Laboratério Animale, 2020.

O laudo ultrassonografico descreve as normalidades e alteracfes a seguir:
Estdbmago: Em topografica habitual, presenca de conteudo alimentar e grande de
gas. Demais algas intestinais com presenca de grande quantidade de gés dificultando
sua avaliagcédo. Parede medindo:0,37 cm.

Vesicula Urinaria: Em topografia habitual, replecdo adequada, contetido heterogéneo
com presenca de gas e sedimento. Apresenta parede com superficie interna irregular
medindo 0,14 cm

Rins: Topicos e simétricos medindo 4,2 cm (esquerdo) e 4,6 cm (direito),
apresentando contorno discretamente irregular, ecotextura cortical homogénea,
ecogenicidade aumentada das medulares (sinal da medular) e dimensbes
preservadas. Relagdo corticomedular discretamente diminuida, com seus limites
definidos e pelve renal preservada.

Baco: Em topografia habitual, apresentando contorno regular, ecotextura
homogénea, dimensdes e ecogenicidade preservadas. Vasculatura pérvia com calibre
preservado.

Figado: Em topografia habitual, apresentando contorno regular, bordos lisos,
ecotextura homogénea, ecogenicidade e dimensdes preservadas. Vasculatura pérvia
com calibre preservado. Vesicula biliar preenchida por contetdo anecogénico de
aspecto homogéneo, com espessura e ecogenicidade da parede preservadas.
Pancreas: Em topografia habitual, apresentando contorno regular, bordos lisos,
ecotextura heterogénea, ecogenicidade diminuida e dimensdo preservada.

Vasculatura pérvia com calibre preservado.
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Outros: Linfonodomegalia e presenca de liquido livre.

Impressao ultrassonogréafica: Nefropatia, pancreatite aguda e cistite enfisematosa.

Na urinalise + RPC, a coloracéo da urina estava ambar de aspecto turvo, com
densidade dentro da normalidade, com tragos de glicose, hematuria, cristais de fosfato

amorfo e bilirrubina, campos repletos de bactérias e proteinuria (Tabela 5).

Tabela 5. Resultado da urindlise do paciente realizado no Laboratério Animale da cidade de Araguaina,
TO, no dia 28/09/2020.

URINALISE
Anélise fisica Resultado Valor de referéncia
Volume (ml) 20 Variavel
Cor Ambar Amarelo
Aspecto Turva Limpido
Densidade 1.042 1.020 a 1.045
Analise Quimica/Sedimento Resultado Valor de referéncia
pH 6,5 5a7
Nitrito Negativo Negativo
Proteinas +++ Negativos a tracos
Glicose Tragos Negativo
Cetonas Negativo Negativo
Bilirrubinas + Tragos
Sangue Tragos Negativo
Sedimentoscopia Resultado Valor de referéncia
Hemdcias (céls./por campo) 30 la5s
Leucdcitos (céls./por campo) 12 labs

De transigéo e de
pelve renal raras

Cilindros Granulosos (+) Negativo
Fosfato amorfo

Células Negativo

Cristais (+4), bilirrubina (+-) Negativo

Bactérias Repleto Negativo

Filamentos de muco Negativo Negativo
Proteina:Creatinina urinéria Resultado Valor de referéncia

Proteina urinaria 361

Creatinina urinaria 146,6 .

Relacéo P/C urinaria 2,46 *

* RPC < 0,50 nédo proteindrico; entre 0,51 e 1,00 proteindrico limitrofe; > 1.01 proteindrico. Fonte:
Laboratorio Animale, 2020.
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6.5 Diagnéstico

Com os dados obtidos na anamnese e a presenca dos sinais clinicos durante
0 exame fisico, associados ao exame de imagem, levaram a suspeita de pancreatite

canina aguda.

6.6 Tratamento

Na primeira consulta no dia 28 de setembro de 2020, o animal recebeu
fluidoterapia com solucao fisiolégica 0,9%, metronidazol 15 mg/kg/IV, ceftriaxona 25
mg/kg/1V, ranitidina 2 mg/kg/VO, tramadol 4 mg/kg/IV e Apevitin® BC! 0,1 ml/kg/VO.
Foi ofertada alimentagéo livre ao animal, que aceitou em pequena quantidade.

No retorno, dia 29 de setembro de 2020, o animal ficou internado na CVU-UFT
e recebeu fluidoterapia com ringer com lactato, metronidazol 15 mg/kg/IV/BID,
enrofloxacino 10 mg/kg/IM/BID, ranitidina 2 mg/kg/VO/BID, tramadol 4 mg/kg/lV e
Apevitin® BC 0,1 ml/kg/BID. Foi prescrito cloridato de ondasentrona 0,4 mg/kg/VO
(um comprimido) a cada 12 horas durante 2 dias, omeprazol 1 mg/kg/VO (um
comprimido) a cada 24 horas durante 5 dias, cloridato de tramadol 4 mg/kg/VO (um
comprimido) a cada 12 horas durante 5 dias, metronidazol 25 mg/kg/VO (um
comprimido) a cada 12 horas durante 5 dias, Duotrill®? 5 mg/kg/VO (um comprimido)
a cada 12 horas durante 15 dias, Ursacol®2 5 mg/kg/VO (um comprimido) a cada 24
horas durante 15 dias, 6mega 3+SE® uma capsula, a cada 24 horas durante 30 dias
e alimentacdo com zero gordura, sugerindo-se oferta de arroz com frango (sem
gordura e sem tempero) e introducdo de racdo premium para distarbios
gastrointestinais.

O animal retornou no dia 16/10/2020 para acompanhamento, e verificou-se
melhora total no quadro sem nenhuma alteracdo digna de nota ao exame fisico. Foi
solicitado novos exames complementares, incluindo a atividade sérica da amilase e

lipase, imunorreatividade do tripsinogénio sérico semelhante a tripsina (TLI) e

! EMS Pharma; cloridrato de ciproeptadina, cloridrato de tiamina, riboflavina, cloridrato de
piridoxina, nicotinamida. acido ascorbico.

2 Dupratt; enrofloxacino.

3 Zambon; &cido ursodesoxicélico.
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imunorreatividade da lipase pancreética (PLI), porém, a proprietaria ndo autorizou os

exames e ndo retornou mais a clinica para acompanhamento.

6.7 Evolucao

Entre a primeira consulta do dia 28/09/2020 e o retorno do dia 16/10/2020,
houve melhora significativa do quadro geral do paciente, mas nao foi possivel melhor
acompanhamento e direcdo terapéutica para o longo prazo, devido a tutora néo

autorizar exames importantes e nao retornar a Clinica novamente.
6.8 Prognéstico
O prognostico foi considerado reservado, devido a descontinuidade aos

retornos clinicos e, possivelmente dos tratamentos, o que impossibilitou a reavaliacdo

e acompanhamento do animal.
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7 DISCUSSAO

O paciente com pancreatite pode assumir uma posicao artificial, de “prece”, ou
um abdome retraido, no qual pode ser detectada dor a palpacdo da regido
cranioventral do abdome (PLUNKETT, 2006). Logo na anamnese, observamos que o
animal apresentou a posi¢cao de “prece”, condizendo com a literatura em questao.
Além disso, observou-se que o animal também apresentou dor a palpacao abdominal
em seguida, no exame fisico.

O paciente em questado apresentava vomitos e ndo conseguia se alimentar
adequadamente, muito provavelmente devido a dor na ingestdo de alimentos, que sédo
achados comuns desta afec¢cdo segundo Nelson e Couto (2010).

A tutora relatou administracéo de Plasil® (cloridato de metoclopramida) por via
oral, com a justificativa de cessar o vémito. Além disso, também administrou solucéo
fisioldgica por via intravenosa e vitaminas do complexo B e C. Ao ser questionada pela
conduta, observamos que a tutora era enfermeira e que estava incomodada com 0s
vomitos do paciente em questao.

Ainda na anamnese, verificou-se que o animal alimentava-se de comida
gordurosa, que segundo Jensen (2014), este tipo de alimentag&o estimula ainda mais
a secrecao pancreatica, além de predispor agravamento da inflamacéo devido ao
aumento da deposicdo de gordura peripancreatica, caso o animal apresente esta
alteracao.

No exame fisico confirmamos o relato da tutora sobre a posicao de “prece”, na
gual o paciente demostrou durante o exame, logo no inicio. O animal pode ficar nessa
posicdo em decorréncia da dor epigastrica, em abddémen cranial, em busca de
conforto, segundo Nelson e Couto (2010).

O paciente estava desidratado, condizendo com a literatura, onde esse sinal
clinico € comum da afeccao (NELSON; COUTO, 2010).

Dentre os exames complementares, foi solicitado hemograma. O hemograma
é solicitado rotineiramente por vérias razdes: como um procedimento de triagem para
avaliar a saude do animal, como auxilio na avaliacdo do paciente enfermo ou para
auxilio ao diagnostico, para verificar a condicdo imunoldgica e para avaliar o progresso
de certas doencas, segundo Gonzalez et al. (2008). Foi observada leucocitose por
neutrofilia, monocitose e linfopenia, que sédo sugestivas de infeccdo. Neste caso, a

suspeita condiz com a cistite, sugerida na urinalise e na ultrassonografia, além de
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também poder ser devida a propria alteragdo pancreatica, pois a leucocitose € um
achado da pancreatite, segundo Gonzalez et al. (2008).

Além disso, os exames da creatinina, urinalise + RPC, FA, ALT, proteinas totais
e fracdes, pesquisa de antigeno viral de cinomose, e ultrassonografia abdominal,
tiveram por objetivo avaliar o sistema urinario, figado em sua integridade e funcéo,
descartar a possibilidade de cinomose, e avaliar alteracbes abdominais que
justificassem a dor a palpacéo abdominal observada ao exame fisico.

A creatinina é formada através do metabolismo da creatina e fosfocreatina
muscular. O nivel sanguineo nao é afetado pela dieta, idade e sexo, embora elevado
metabolismo muscular possa aumentar os niveis de creatinina na circulacdo. A
creatinina é totalmente excretada pelos glomérulos, ndo havendo a reabsorcéo
tubular. Devido a isso, pode ser usada como indice de filtracdo glomerular. Além disso,
por ser facilmente eliminada (4 horas), a elevagdo na circulagcdo ocorre mais
tardiamente nos estados de insuficiéncia renal, quando comparado com a ureia
sanguinea (1,5 horas) (GONZALEZ, 2008). A creatinina pode estar elevada no soro
devido a fatores pré-renais, como diminuicdo do fluxo sanguineo, renais, como a
diminuig&o da filtrag&do glomerular e pds-renais, como a ruptura e/ou obstrucéo do trato
urinario que condizem com o descrito por GONZALEZ (2008).

Em cées, a hepatopatia com aumento da atividade sérica da fosfatase alcalina,
cursa com colestase. A obstrucao biliar extra-hepatica, assim como a inducao por
corticosteroides, pode aumentd-la em até 10 vezes. Necrose hepatocelular
geralmente cursa com aumento transitorio da fosfatase alcalina (GONZALEZ, 2008).
O aumento observado no paciente também condiz com o quadro de pancreatite,
segundo GONZALEZ (2008).

A ALT (TGP) catalisa a transaminacao reversivel de alanina e 2-cetoglutarato
em piruvato e glutamato, tendo como cofator o piridoxal-fosfato. A ALT é encontrada
em grande concentracdo no figado e, em menor grau, no rim e nos musculos, tendo
localizacdo citoplasmatica. A ALT € um bom indicador de hepatopatias agudas em
caes, gatos, coelhos, ratos e primatas, principalmente em doencas hepatocelulares,
necrose hepatica, obstrucao biliar, intoxicacées e infec¢bes parasitarias (GONZALEZ,
2008).

O aumento da atividade sérica da ALT esta relacionado com o numero de
células lesionadas envolvidas, ou seja, com a extensdo, e ndo com a gravidade da

lesédo. Na realidade, mesmo uma lesdo que ndo cause morte celular, pode ser
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suficiente para que ocorra a liberacdo de ALT na corrente sanguinea (GONZALEZ,
2008).

As proteinas sanguineas sao sintetizadas principalmente pelo figado, sendo
gue a taxa de sintese esta diretamente relacionada com o estado nutricional do
animal, especialmente com os niveis de proteina e de vitamina A, e com a
funcionalidade hepatica (GONZALEZ, 2008). Assim, 0s niveis proteicos plasmaticos
sdo parametros para a avaliacdo da funcdo hepatica. No caso relatado, néo foi
observada alteracdo no paciente.

A urinalise fornece grande auxilio, uma vez que traz informac¢fes ndo somente
sobre o trato urinario (inferior e superior), mas também sobre outros érgdos e
sistemas, também servindo como exame de triagem e de check-up (GONZALEZ,
2008). No caso em questao, quando observada a urinalise, verifica-se a coloracao da
urina na cor ambar que pode significar uma urina concentrada com densidade
elevada, e pode ser associada a febre, desidratacao e diminuicdo de ingestédo hidrica
(GONZALEZ, 2008).

A explicacdo para a turbidez da urina verificada pode ser devido a grande
guantidade de bactérias, como foi observado. A glicosuria deve ser verificada quanto
sua origem como renal ou nao-renal. A glicosuria renal (perda da capacidade
reabsortiva tubular) ocorre acompanhada de densidade baixa, sedimento
caracteristico de leséo renal e azotemia, enquanto que a glicemia permanece dentro
de valores fisiologicos. Por outro lado, a glicosuria extra renal pode acontecer se 0s
valores sanguineos de glicose extrapolam a capacidade reabsortiva dos rins (limiar
renal). Isso pode ocorrer na diabetes mellitus, associada a hiperglicemia de jejum
persistente e densidade normal (GONZALEZ, 2008). Aqui seria interessante a
medicao da glicemia deste animal, para caracterizar o tipo de glicosuria.

Quando se observa a sedimentoscopia, vemos que ha grande quantidade de
hemacias (30 células por campo) e que, quando superior a 5/campo pode ser
considerado hematuria, que é a presenca de numero anormal de eritrocitos na urina,
devido a dano glomerular, tumores no trato urinario, trauma renal, lesdo causada por
calculos urinérios, infarto renal, necrose tubular aguda, infec¢des e inflamacdes no
trato urinario inferior ou superior, (pielonefrite, ureterite, cistite, pielite, prostatite),
traumas (cateterizagdo, cistocentese, neoplasias renais vesicais ou prostaticas),
certos parasitas, (Dioctophima renale, Sthefanurus sp, dirofilaria), intoxicacao (cobre

e mercurio), distirbios hemostéticos e estresse fisico.
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As causas de leucocitiria (ou piuria) observadas no paciente podem ser por
inflamacdes renais (nefrite, glomerulonefrite, pielonefrite) e/ou por inflamacdes do
trato urinario inferior (uretrite, cistite) (GONZALEZ, 2008). As células de transicéo e
de pelve renal encontravam-se em quantidades raras, o achado dessas células na
andlise pode ser sugestivo de pielite ou pielonefrite (GONZALEZ, 2008).

A observacao de cilindros granulosos sugere degeneracao tubular ou necrose
de células tubulares (GONZALEZ, 2008). Os cristais de fosfato amorfo s&o
comumente encontrados em céaes, e os de bilirrubina podem indicar uma doenca
hepética obstrutiva (GONZALEZ, 2008).

Uma grande quantidade de bactérias em amostra de urina fresca sugere
infeccdo bacteriana em algum ponto do trato urinario, especialmente quando
associada a outros sinais de inflamacdo como pidria, hematlria e proteinaria
observadas neste paciente (GONZALEZ, 2008). Pode-se realizar a cultura bacteriana
da urina para determinar o agente etiolégico e direcionar o tratamento (GONZALEZ,
2008). A proteinuria, quando acompanhada de pidria e hematuria somadas com o
exame ultrassonografico, sugere doenca renal aguda.

O ultrassom é um exame de eleicdo que auxilia na avaliacdo dos
acometimentos pancredticos, e apresenta vantagens perante outros exames de
imagem pelo seu diagnostico rapido e seguranca para quem realiza o exame
(DONATO; BECK; FRAGA, 2015). A ecotextura heterogénea e a hipoecogenicidade
observadas no pancreas deste paciente sugerem um acometimento pancreatico
agudo (FRAME, 2006).

Com a associacdo de todos os exames, levou-se a suspeita de pancreatite
canina, e possivelmente o animal também tinha doenca renal aguda e/ou cistite.
Porém, poder-se-ia ainda, realizar a analise da atividade sérica da amilase e lipase,
imunoensaios para TLI e para PLI (GONZALEZ, 2008). A lipase pancreética é a mais
abundante entre todas as lipases no plasma. Sua presenca elevada no soro é
indicativa de pancreatite, especialmente em cdes (GONZALEZ, 2008).

A tripsina € sintetizada pelas células acinares do pancreas, sob a forma de
uma pré-enzima inativada, denominada tripsinogénio, secretada no duodeno através
do suco pancreético. No trato gastrointestinal, o tripsinogénio é convertido pela
enterocinase em tripsina, enzima que participa da protedlise de proteinas e peptideos,
produzindo aminoacidos (GONZALEZ, 2008). Um tipo de imunoensaio especifico é

capaz de detectar as trés formas de tripsina, chamado de TLI. A técnica é mais
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utilizada em cées, dosando no plasma com jejum de 12 horas. Uma concentracao
plasmatica baixa de TLI (< 2,3 ug/l), esta relacionada com insuficiéncia pancreatica
exoécrina. Niveis elevados de TLI (> 100 ug/l) sdo observados em casos de pancreatite
aguda (GONZALEZ, 2008). Estes exames foram solicitados, mas a proprietaria ndo
estava disposta a realiza-los, fato provavelmente associado ao ndo retorno do
paciente para acompanhamento do quadro.

O tratamento realizado teve como objetivo melhorar o quadro geral do paciente,
com a realizacdo de fluidoterapia durante o periodo de internacdo, bem como a
prevencéo de peritonite, que pode ser ocasionada devido ao quadro de pancreatite.
Dessa forma, foi utilizado o enrofloxacino (Duotrill®) associado ao metronidazol, que
sao antibidticos de amplo espectro. Além disso, a prescri¢cao de alimentacdo com zero
gorduras ajuda a diminuir a secrecdo pancreatica. Neste caso, o ideal € uma
alimentacdo baseada em carboidratos para menor estimulagdo do pancreas exocrino.
Realizou-se também administracdo de cloridato de ondasentrona, devido a presenca
de vbmitos por parte do paciente, além do uso de omeprazol para evitar problemas
maiores no estdbmago, acido ursodesoxicolico (Ursacol®) para o figado, devido ao
aumento da atividade sérica de FA, associado ao 6mega 3+SE.

Para dor, utilizou-se tramadol, tanto no internamento quanto na prescricao para
ser administrado em casa. A administracao de antibioticos é indicada para animais em
estado clinico de moderado a critico, pois estao propensos a sepse, pneumonia e uma
possivel formacédo de abscesso pancreatico, sendo indicado o uso de antibiéticos de
amplo espectro (SCHAER, 2003; MANSFIELD; BETHS, 2015). Foi usado neste caso
metronidazol associado a ceftriaxona que é uma cefalosporina de 32 geracao, com
espectro de acdo maior contra bactérias gram-negativas, inclusive do género
Pseudomonas (SPINOSA, 2011).

A ranitidina e o Apevitin® BC também foram utilizadas durante o internamento,
para evitar lesbes de estbmago por jejum, além de estimular o apetite do paciente
desde que este consuma alimentos com menores concentracdes lipidicas e proteicas,
para ndo estimular de forma exagerada a liberacao das enzimas pancreéticas. Pode
ser oferecido ao animal alimentacdo baseada em carboidratos, mas o ideal durante o
internamento € a utilizacdo da alimentacdo parenteral em substituicdo da alimentacéo
por via oral (SCHAER, 2003; MANSFIELD; BETHS, 2015).
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O prognéstico seria mais preciso caso 0 paciente tivesse retornado para o
acompanhamento, porém, como ndo aconteceu, definiu-se que o prognostico era ao

menos reservado, por falta de informacoes.
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8 CONSIDERACOES FINAIS

A importancia do Estagio Curricular Supervisionado foi observada por mim,
guando me deparei com a aplicacao de todo o conhecimento adquirido durante o curso
de Medicina Veterinaria, além de conhecer a rotina clinica junto com a abordagem ao
paciente, proprietario e aprendizado das diferentes condutas que podem ser
realizadas em um mesmo caso e/ou em diferentes casos rotineiros.

A escolha do local de estagio permitiu entender a realidade da regido e a
conduta de diferentes profissionais Médicos Veterinarios frente a casos clinicos
semelhantes, que gerou a mim a oportunidade de enriqguecimento do conhecimento e
visdo critica do que pode ser realizado em meus futuros pacientes. O
acompanhamento de diferentes profissionais e setores alimentaram o conhecimento
e garantiram maiores opc¢Oes de ferramentas que podem ser utilizadas durante o
atendimento de um paciente.

Referente ao caso clinico, observei na pratica que a dificuldade e a
impossibilidade de realizacdo de exames complementares, refletem profundamente
no diagndstico, tratamento e progndstico do paciente. Essa € uma realidade para a
gual, nés, Médicos Veterinarios, precisamos estar cientes e preparados, e sempre

buscar solu¢des para contornar as mais diferentes situacées.
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