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RESUMO

CONCEICAO, N.F. Insuficiéncia pancreatica exdcrina em cides: métodos
diagndsticos e alternativas terapeuticas - Revisao de Literatura (Exocrine pancreatic
insufficiency in dogs: diagnostic and therapeutic alternatives. A review.). 2013. 77 p.
Monografia de conclusdo do curso de Medicina Veterinaria - Faculdade de
Agronomia e Medicina Veterinaria, Universidade de Brasilia, Brasilia, DF.

A insuficiéncia pancreatica exdcrina (IPE) em cées ocorre quando ha perda de mais
de 90% das células acinares pancreaticas, levando a diminuicdo da secrecdo de
enzimas digestivas e a sinais de ma digestdo e ma absorcdo. A atrofia acinar
pancreatica € a principal etiologia, seguida menos comumente por pancreatite
cronica e, raramente, por neoplasias de pancreas exocrino. Os sinais clinicos mais
comumente observados sdo perda progressiva de peso e caquexia, apesar de
polifagia, esteatorréia, aumento do volume fecal, alteracdes no pelame, dentre
outros. H& véarios métodos diagndsticos para a IPE como teste de atividade
proteolitica fecal, dosagem da imunorreatividade da tripsina sérica e da lipase
pancreatica canina, determinacdo da elastase pancreatica fecal canina, avaliacdo
ultrassonogréfica e anatomopatoldgica. O tratamento é baseado principalmente na
reposicao enzimatica, e medidas de suporte podem ser tomadas caso o0 animal ndo
responda apenas a reposicdo, e estas incluem modificacdo da dieta,
antibioticoterapia, inibidores de secrecdo gastrica e suplementacao vitaminica.
Dependendo do estado geral que o animal se apresenta quando levado ao
consultério veterinario, o prognéstico € favoravel na maioria dos casos de IPE,

sendo desfavoravel quando a etiologia da doenca inclui neopasias.

Palavras-chave
Insuficiéncia pancreatica exocrina, cées, pancreas in natura, sindrome de ma

absorcao.
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ABSTRACT

CONCEICAO, N.F. Exocrine pancreatic insufficiency in dogs: diagnostic and
therapeutic alternatives. A review. (Insuficiéncia pancreatica exécrina em caes:
métodos diagndsticos e alternativas terapéuticas — Revisdo de Literatura). 2013.
77p. Monografia de conclusdo do curso de Medicina Veterinaria - Faculdade de

Agronomia e Medicina Veterinaria, Universidade de Brasilia, Brasilia, DF.

Exocrine pancreatic insufficiency (EPI) in dogs occurs when there is loss of more
than 90% of the pancreatic acinar cells, leading to decreased secretion of digestive
enzymes and signs of maldigestion and malabsorption. Pancreatic acinar atrophy is
the main cause, followed less commonly by chronic pancreatitis and, rarely, by
exocrine pancreatic tumors. The most commonly observed clinical signs are
progressive weight loss and cachexia despite polyphagia, steatorrhea, increased
fecal volume, alterations in fur, among others. There are several diagnostic methods
for EPI, including fecal proteolytic activity, canine serum TLI measurement, serum
pancreatic lipase measurement, determination of canine fecal pancreatic elastase,
ultrasonographic examination and histopathological examination. Treatment is mainly
based on enzyme replacement, and supportive treatments may be taken if the animal
does not respond satisfactory to enzyme replacement, and these include diet
modification, antibiotics, inhibitors of gastric secretion and vitamin supplementation.
Depending on the general condition that the animal presents itself when brought to
the veterinarian, the prognosis is good in most cases of EPI, being unfavorable when

the disease etiology includes exocrine pancreatic neoplasia.

Key-words
Exocrine pancreatic insufficiency, dogs, in natura pancreas, malabsorption

syndrome.
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1. Introducéo

O Estagio Curricular Supervisionado consiste na disciplina a ser realizada no
ultimo semestre da graduacdo do curso de Medicina Veterinaria da Faculdade de
Agronomia e Medicina Veterindria da Universidade de Brasilia (FAV — UnB).
Corresponde ao treinamento profissional e possibilita a aplicacdo préatica de
conhecimentos tedricos adquiridos durante a graduacdo. E uma atividade curricular
obrigatoria, em que sdo realizadas 480 horas de estagio no local e na area de
interesse do aluno.

Assim, o estagio foi realizado na area de Clinica Médica de Pequenos
Animais, em dois locais: Hospital Veterinario Dr. Anténio Clemenceau e no Hospital
Veterinario de Pequenos Animais da Universidade de Brasilia, ambos em Brasilia -
DF.

O Hospital Veterinario Dr. Anténio Clemenceau localiza-se no Setor de Areas
Isoladas Sul lote n°® 14, Brasilia — DF. O estagio foi realizado no periodo de
01/04/2013 a 30/04/2013, totalizando 132 horas, sob a supervisdo da Médica

Veterinaria Juliana Rosito Camargos e dos demais médicos veterinarios do hospital.

O Hospital Veterinario de Pequenos Animais da Universidade de Brasilia —
UnB localiza-se no campus Darcy Ribeiro, com acesso pela via L4 norte, Brasilia —
DF. O estagio foi realizado no periodo de 01/05/2013 a 30/06/2013, totalizando 348
horas, sob a supervisdo da professora Dra. Glaucia Bueno Pereira Neto e dos

demais professores e residentes do hospital.

O objetivo do estagio foi de colocar em pratica os conhecimentos tedéricos
adquiridos. Por meio da vivéncia da rotina clinica de um hospital veterinario-escola e
um hospital veterinario particular, a estagiaria p6de acompanhar a maioria dos casos
desde o diagndstico e tratamento instituido até sua resolu¢do completa.

O Hospital Veterinario da UnB foi escolhido por ser referéncia em hospital
veterinario-escola de Brasilia, e o Hospital Veterinario Dr. Antdnio Clemenceau foi
escolhido por apresentar ampla equipe de médicos veterinarios, o que
proporcionaria um contato com diferentes condutas em relagdo aos casos clinicos, e
por ser uma das referéncias em hospital veterinario particular de Brasilia. Ambos

apresentaram grande casuistica, proporcionando contato com casos clinicos que a



estagidria ainda ndo havia acompanhado e maior conhecimento e treinamento

profissional.

O presente relatorio visa descrever as atividades realizadas pela estagiaria e

a casuistica acompanhada durante os estagios.



2. O HOSPITAL VETERINARIO DR. ANTONIO CLEMENCEAU

O Hospital Veterinario Dr. Antonio Clemenceau atende de segunda a
domingo, 24 horas por dia. Os atendimentos da clinica médica geral séo realizados
por ordem de chegada dos pacientes, enquanto as consultas nas especialidades sao
realizadas com horario previamente agendado. O hospital dispde dos servicos

listados na tabela 1.

Tabela 1. Servicos disponibilizados pelo Hospital Veterinario Dr. Antdnio
Clemenceau.

Servicos do Hospital Veterinério Dr. Anténio Clemenceau

Clinica Médica Oncologia
Clinica Cirargica Oftalmologia

Cardiologia Ortopedia
Nefrologia e Urologia Fisioterapia

Dermatologia

O hospital também possui 0s servicos de Diagndstico por Imagem (radiologia
e ultrassonografia), Farmacia, Enfermagem e Hemodialise. Possui ainda trés
maquinas destinadas a realizacdo de exames laboratoriais (hemograma e perfil
bioquimico), para triagem inicial de pacientes a serem internados, bem como para
sua monitoracdo. Pela possibilidade de apresentar variagbes nos resultados dos
exames em relacdo a laboratérios externos, amostras de exames sdo também
encaminhadas para estes locais, a fim de se obter resultados mais conclusivos. Ha

também os servicos de banho e tosa e hospedagem de animais.

O servico de Clinica Médica de Pequenos Animais disponibiliza quatro
consultérios para atendimento geral. Cada sala é constituida de uma mesa; um
computador; uma impressora; um telefone; trés cadeiras; um lavatério; uma mesa de
aco inoxidavel, uma geladeira que armazena vacinas e materiais a serem
encaminhados para andlise laboratorial externa, como fezes; e um armario que
armazena luvas, algoddo, gaze, seringas, agulhas, alcool, iodo povidine, solucao
fisiolégica, barbatimdo, agua oxigenada e clorexidine, além de produtos em geral
como vermifugos, coleiras e produtos repelentes. Ha um otoscopio e um
glicosimetro, que podem ser utilizados por todos os médicos veterinarios. Ha ainda
um consultorio para cada especialidade médica (um para Dermatologia e Oncologia,

um para Ortopedia, um para Oftalmologia, um para Cardiologia, além de uma sala



para realizagdo do servico de Fisioterapia, uma para realizagdo das sessbes de
hemodialise). Cada um destes consultorios dispde de equipamentos especializados

para o atendimento em questéao.

O centro cirdrgico dispde de duas salas cirargicas, cada uma devidamente
equipada. Possui uma antessala onde ocorre a paramentacdo dos cirurgides e
auxiliares. H4 um vestuario, onde anestesistas, cirurgides e auxiliares podem trocar
de roupa ao inicioffinal das cirurgias. H4 ainda uma sala onde as enfermeiras
preparam Os animais para as cirurgias, realizando tricotomia e estabelecendo

acesso venoso (colocacéo de catéter).

Possui também uma sala de para internacdo e hospedagem de céaes
pequenos, uma para animais internados com doencas infecciosas, uma para
animais em observacédo/internacdo pos-operatéria, uma para felinos, uma ala
externa para caes de grande porte (que possui um canil telado e uma &rea coberta
para alojamento noturno e em periodos de chuva) e uma sala para hospedagem e

para 0s animais que moram no hospital.

Os atendimentos na clinica médica sado realizados por nove meédicos
veterinarios, que além do atendimento diario, revezam em escala nos plantdes
noturnos. Dependendo da suspeita/ diagnéstico, os pacientes podem ser
encaminhados para um dos sete médicos veterinarios de acordo com sua
especialidade. Durante a realizacdo do estagio o aluno podia acompanhar as

consultas e os procedimentos realizados.

2.1. Atividades desenvolvidas durante o estagio

A estagiaria acompanhava principalmente as atividades da clinica médica
geral, pois as consultas nas especialidades ndo eram realizadas todos os dias e a
demanda era menor. As atividades consistiam em acompanhar as consultas e os
procedimentos realizados, auxiliando nos procedimentos sempre que permitido.
Quando necessario, a estagiaria devia acompanhar o animal/proprietario aos setores
de diagnostico por imagem e, se necessario, auxiliar na contengdo fisica do
paciente. A estagiaria devia estar com jaleco branco e o horéario do estagio era de 8
as 17 horas, sendo que de 12 as 14 horas era o horario de almocgo.



2.2. Casuistica

Durante a realizagdo do estagio foram acompanhados 151 novos casos
clinicos, incluindo as emergéncias. Dentre estes casos, 146 eram cdes e 5 eram
gatos (figura 1), sendo 81 machos e 70 fémeas (figura 2). A relacdo das suspeitas
clinicas e dos diagndsticos dos cédes acompanhados durante o estagio esta exposta
na tabela 2, dos gatos, na tabela 3, e na tabela 4 relacionam-se as ragcas dos
animais (caes/gatos) atendidos.

Figura 1. Porcentagem, em relacdo a espécie, dos animais acompanhados durante o

estagio na area de clinica médica no Hospital Veterinario Dr. Antdnio Clemenceau.

Espécie

m Caes mGatos
4%

\

96%

Figura 2. Porcentagem, em relacao ao sexo, dos animais acompanhados durante o estagio

na area de clinica médica no Hospital Veterinario Dr. Anténio Clemenceau.
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Tabela 2. Relacdo das suspeitas clinicas e dos diagnésticos dos caes acompanhados
durante o estagio na area de clinica médica de pequenos animais no Hospital Veterinério Dr.
Antonio Clemenceau.*

Suspeita Clinica/Diagnéstico na Clinica Médica de Caes

Sistema Afeccéo %

Gastrenterite a esclarecer
Gastrite

Ingestéao de corpo estranho
Calculo dentério
Pancreatite

Constipacgéao

Parasitismo crénico
Megaesbéfago

Digestorio 15,75

Cardiorrespiratério | Traqueobronquite
Prolongamento de palato mole

4,11

R OR[N W OO Z

=
o

Doenca renal crénica
Piometra

Ureter ectdpico
Distocia

Cistite

Urogenital 9.59

Hemoparasitose
Hemolinfatico Hipoplasia de medula 6ssea
Coagulopatia

4,79

Hiperadrenocorticismo
Hipotireoidismo
Diabete melito
Obesidade

Endécrino 7,53

Otite

Dermatite a esclarecer

Atopia

Dermatofitose

Inflamacéo das glandulas adanais
Cisto sebaceo

Sarna demodécica
Hipersensibilidade alimentar
Dermatite alérgica a picada de ectoparasitas
Miiase

Otohematoma

Tegumentar 24,66

Traumas

Musculoesquelético | Artrite
Luxacgao patelar

8,22

NP PFRPIRFPIERPINDNNWRWOANOIRPINDNO|IRPIPOR PP




Hérnia de disco 1
Displasia coxofemoral 1
Vacinacéo/vermifugacao 21
Neoplasias 9
Epilepsia 2
Outros Leishmaniose 2 25,35
Consulta pediatrica 2
Sindrome vestibular 1
Total 146 | 100

N= namero de animais; %=porcentagem do nimero de animais.
*Foram consideradas apenas as consultas novas.

Tabela 3. Relagdo das suspeitas clinicas e dos diagnoésticos dos gatos acompanhados
durante o estagio na area de clinica médica de pequenos animais no Hospital Veterinario Dr.
Antonio Clemenceau.*

Suspeita Clinica/Diagnéstico na Clinica Médica de Gatos

Sistema Afeccao N %

. - Constipacao 1
Digestorio Ingestéo de corpo estranho 1 40
Urogenital Insuficiéncia renal aguda 1 20
Outros Vacina/vermifugacéo 2 40
Total 5 100

N= namero de animais; %=porcentagem do nimero de animais.
*Foram consideradas apenas as consultas novas.



Tabela 4. Relacdo das racas dos cées e gatos acompanhados durante o estagio na area de
clinica médica de pequenos animais no Hospital Veterinario Dr. Anténio Clemenceau.

Racas N %

Cées

SRD 25 17,12
Poodle 18 12,33
Yorkshire 16 10,96
Shih Tzu 15 10,27
Lhasa Apso 10 6,85
Golden Retriever 7 4,79
Maltés 6 4,11
Pinscher 6 411
Schnauzer 5 3,42
West Terrier 5 3,42
Cocker Spaniel 4 2,74
Pastor Aleméao 4 2,74
Basset Hound 3 2,05
Boxer 2 1,37
Bulldog Inglés 2 1,37
Daschund 2 1,37
Labrador 2 1,37
Pitt Bull 2 1,37
Spitz Aleméo 2 1,37
Akita 1 0,69
Beagle 1 0,69
Border Collie 1 0,69
Cane Corso 1 0,69
Chow Chow 1 0,69
Doberman 1 0,69
Dog Aleméo 1 0,69
Pug 1 0,69
Rotweiller 1 0,69
Total 146 100
Gatos

SRD 5 100
Total 5 100

N= numero de animais; %= porcentagem do nimero de animais.
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3. O HOSPITAL VETERINARIO DE PEQUENOS ANIMAIS DA UNIVERSIDADE DE
BRASILIA - UnB

O Hospital Veterinario de Pequenos Animais da UnB é um hospital
veterinario-escola e faz parte do campus da Darcy Ribeiro da Universidade de
Brasilia - UnB. Atende de segunda feira a sexta feira, das 7:30 as 19:30 horas. As
consultas sdo feitas por ordem de chegada, sendo que as 7:30h é realizada uma
triagem dos casos clinicos, sendo os casos atendidos de acordo com a prioridades
ou ordem de chegada. Para os animais que ndo sédo atendidos no mesmo dia, ha
ainda a possibilidade de marcacao da consulta em outra data. Também é realizada

uma triagem para as consultas do periodo da tarde.

O hospital € dividido em dois setores principais, o de clinica médica e o de
clinica cirargica. A clinica médica também dispde o servico de cardiologia, no qual
sdo realizados exames pré-operatérios, como eletrocardiograma (ECG), afericdo da
presséao arterial sistémica e ecocardiograma, realizado com horario marcado para 0s
pacientes que apresentem alteracbes no ECG, ou qualquer outra alteracdo que
indique tal procedimento como o sopro cardiaco. Na clinica cirdrgica hd também o
servico de oftalmologia. O hospital também possui os servigcos de Diagndstico por
imagem (radiologia e ultrassonografia, sendo a ultima realizada com horério

marcado e em trés dias da semana) e Fisioterapia, além de possuir uma Farmacia.

Os atendimentos da clinica médica sdo realizados por 6 residentes, 3
meédicos veterinarios contratados e pelos professores. Para o atendimento geral de
cédes estao disponiveis 3 consultérios, sendo um destinado ao servico de cardiologia,
e para o atendimento de gatos h& 1 consultério. Cada consultério possui uma mesa
de aco inoxidavel, uma mesa e trés cadeiras, uma pia, dois mébveis para
armazenamento de luvas, termémetro, atadura, algodao, gaze, alcool, clorexidine,
gel e 4gua oxigenada. O consultério de gatos ndo possui mesa de aco inoxidavel e
0s pacientes sao atendidos sobre uma bancada de granito coberta por uma toalha
gue é trocada para cada paciente. Uma lampada de Wood fica no gatil, podendo
também ser utilizada no setor de cées. O otoscopio e o glicosimetro ficam na
farmacia, podendo ser utilizados por todos os médicos veterinarios. Na farmacia

existem maletas de emergéncia para atendimento dos casos de emergéncia em
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cdes e uma maleta para gatos. A internacdo possui 3 ambientes, sendo uma

internag&o geral de caes, um setor de doencgas infecciosas de caes e um gatil.

A internacao geral possui duas bancadas para manipulacao dos pacientes, 14
baias para alojamento individual dos animais, uma pia, armarios para
armazenamento de luvas, colchdes térmicos, cobertores, mordacas, racdes. Na
internacdo ha um monitor cardiaco, um Doppler vascular e esfigmomandmetro (que
também podem ser utilizados no gatil), e material de intubagdo orotraqueal. A
internagcdo de cdes com doengas infecciosas possui 7 baias de alojamento
individual, uma pia, uma mesa de aco inoxidavel e armario para armazenamento de
colchdes térmicos. O gatil possui 7 baias de alojamento individual, uma pia, uma
balanca, uma mesa para realizacdo de procedimentos nos pacientes, armario para
armazenamento de racdes, toalhas, colchfes térmicos, bombas de infusdo e
medicamentos. Todos os ambientes possuem alcool, gel, clorexidine, iodo povidine,

algodao, gaze e luvas.

Os servicos prestados nos setores de internacdo de cédes e gatos incluem
monitoracdo e medicacdo dos pacientes internados, fluidoterapia endovenosa com
ou sem bomba de infusdo, oxigenoterapia, transfusbes sanguineas, afericdo da
pressdo arterial sistémica, dosagem de glicemia, coleta de sangue para realizacao
de hemograma e exames bioquimicos e manobras de emergéncias, quando
necessario. Os animais podem ser encaminhados da consulta médica para
internacédo, e podem voltar nos dias seguintes apenas para internacao e realizagcao

de procedimentos necessarios, de acordo com a necessidade de cada caso clinico.

3.1. Atividades desenvolvidas durante o estagio

A estagiaria fazia rodizio, passando cada semana em um dos setores da
clinica médica, que sdo: atendimento geral de cdaes, internacdo de cédes e
atendimento e internacdo de gatos. O horario do estagio era de 8 as 18 horas. O
horario de almoco era de 12 as 14 horas, sendo que quando estava no setor de
internacdo, para o horario de almogo era definido um rodizio com os médicos

veterinarios do setor para que os pacientes nao ficassem sem assisténcia.
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No setor de atendimento geral de cdes e de gatos, a estagiaria devia
acompanhar os residentes nas consultas e, quando permitido, inicia-las sozinha e
depois passa-las para o residente, auxiliando nos demais procedimentos que fossem
ser realizados. O diagnostico e o tratamento a ser instituido eram estabelecidos em
conjunto com a estagiaria. A estagiaria era permitido realizar a anamnese; o exame
fisico; coletar sangue, fezes e urina; realizar raspados de pele e swab otoldgico;
coletar pelos para tricograma; avaliacdo microscépica de laminas com material de
pele/ouvido, sempre com a supervisao de um residente ou preceptor. O exame fisico
avaliava coloracdo de mucosas, tempo de preenchimento capilar, linfonodos
submandibulares, pré-escapulares e popliteos, estado de hidratacdo, frequéncias
cardiaca e respiratoria, pulso e temperatura retal. A estagiaria devia ir a farmacia
pegar materiais para a realizacdo dos procedimentos citados, e medicacdes

conforme a necessidade e a solicitagcdo do residente ou preceptor.

Na internacdo a estagiaria podia realizar o exame fisico dos animais,
manipular as refeigcbes e fornecer aos animais, auxiliar na contengcdo dos animais
para a realizacdo de procedimentos, limpar as baias e o0s pacientes quando
necessario, monitorar a fluidoterapia e informar qualquer alteracdo aos meédicos
veterinarios. Quando permitido podia ainda realizar as medicacdes nos horarios
previstos para cada animal, aferir a pressao arterial sistémica, coletar sangue, urina
e fezes, colocar cateter (supervisionada pelo residente ou médico veterinario
responsavel pelo setor). Em casos de emergéncias, a estagiaria devia também
auxiliar no que fosse solicitado pelos médicos. Em todos os setores, caso algum
animal fosse encaminhado para realizacdo de radiografia ou ultrassonografia, a

estagiaria devia acompanhar para auxiliar na contencao fisica do animal.

3.2. Casuistica

Durante a realizacdo do estagio foram acompanhados 184 casos clinicos,
entre consultas novas, retornos e emergéncias. Dentre estes casos, 123 eram caes
e 61 eram gatos (figura 3), sendo 92 machos e 92 fémeas (figura 4). A relagdo das
suspeitas clinicas e dos diagndsticos dos cdes acompanhados durante o estagio
esta exposta na tabela 5, dos gatos, na tabela 6, e na tabela 7 relacionam-se as
racas dos animais (caes/gatos) atendidos.
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Figura 3. Porcentagem, em relacdo a espécie, dos animais acompanhados durante o

estagio na area de clinica médica no Hospital Veterinario de Pequenos Animais da UnB.

Espécie

m Caes mGatos

Figura 4. Porcentagem, em relacdo ao sexo, dos animais acompanhados durante o estagio

na area de clinica médica no Hospital Veterinario de Pequenos Animais da UnB.
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Tabela 5. Relacdo das suspeitas clinicas e dos diagndsticos dos animais acompanhados
nos setores de atendimento e internacdo de caes, durante o estagio na area de clinica

médica de pequenos animais no Hospital Veterinario de Pequenos Animais da UnB.*

Suspeita Clinica/Diagnéstico na Clinica Médica de Caes

Sistema

Afeccao

%

Digestorio

Gastrite

Parasitismo crénico

Gastrenterite hemorragica

Ingestéo de corpo estranho

Proctite

Shunt portossistémico

Peritonite

Constipacgéao

16,50

Cardiorrespiratério

Cardiomiopatia dilatada

Colapso de traguéia

Displasia de tricuspide

Cardiopatia a esclarecer

6,19

Urogenital

Doenga renal cronica

Cistite

Insuficiéncia renal aguda

Piometra

Parto distécico

Eclampsia

Pseudociese

RIERINNNDNOOIFRIEFEFINNRRRRERNNDWOOZ

18,56

Hemolinfatico

Hemoparasitose

=
N

Hipoplasia de medula éssea

Anemia hemolitica imunomediada

14,43

Endécrino

Diabete melito

1,03

Tegumentar

Atopia

Otite

Sarna demodécica

Piodermite

Dermatofitose

Hipersensibilidade alimentar

15,46

Musculoesquelético

Traumas

Artrose

4,12

Infectocontagiosas

Leptospirose

Cinomose

5,15

Pds-operatorio

Leishmaniose

GIOIIN WL WINDNDNNW AR

18,56
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Outros Neoplasias 4
Vacinacéo/vermifugacao 2
Check up 2

Total 97 100

N= namero de animais; %=porcentagem do nimero de animais.
*Foram consideradas apenas as consultas novas.

Tabela 6. Relacdo das suspeitas clinicas e dos diagndsticos dos animais acompanhados
nos setores de atendimento e internacdo de gatos, durante o estagio na area de clinica
médica de pequenos animais no Hospital Veterinario de Pequenos Animais da UnB.

Suspeita Clinica/Diagnéstico na Clinica Médica de Gatos

Sistema Afeccao N %
Gastrite 3
_ o Parasitismo crbénico 2
Digestorio Lipidose hepética 1 12,96
Colangite 1
Cardiorrespiratorio | Complexo respiratorio felino 3 | 556
Insuficiéncia renal aguda 3
Doenca renal crénica 2
Urogenital Obstrucéo uretral 2 | 16,67
Cistite intersticial 1
Urolitiase 1
Otite 4
Dermatofitose 4
Tegumentar Dermatite alérgica a picada de ectoparasitas 1 22,22
Atopia 3
Hemolinfatico FeLV 1] 1,85
Endocrino Obesidade 1| 1,85
Musculoesquelético | Traumas 5| 9,26
, Peritonite infecciosa felina 2
Infectocontagiosas . 5,55
Histoplasmose 1
Neoplasias 8
outros Pré-operatoério 2
Vacinacgéao/vermifugacao 1 | 24,08
Consulta pediatrica 1
Check up 1
Total 54 | 100

N= numero de animais; %=porcentagem do nimero de animais.
*Foram consideradas apenas as consultas novas.
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Tabela 7. Relacdo das racas dos cées e gatos acompanhados durante o estagio na area de
clinica médica de pequenos animais no Hospital Veterinario de Pequenos Animais da UnB.

Racas N %

Caes

SRD 33 34,02
Poodle 17 17,53
Labrador 5 5,17
Pinscher 5 5,17
Yorkshire 4 4,12
Akita 3 3,09
Daschund 3 3,09
Pastor Alemao 3 3,09
Shih Tzu 3 3,09
Boxer 2 2,06
Cocker Spaniel 2 2,06
Lhasa Apso 2 2,06
Pitt Bull 2 2,06
Pug 2 2,06
Rotweiller 2 2,06
Beagle 1 1,03
Bulldog Inglés 1 1,03
Golden Retriever 1 1,03
Maltés 1 1,03
Pastor Suico 1 1,03
Scottish Terrier 1 1,03
Schnauzer 1 1,03
Sharpei 1 1,03
Teckel 4 4,12
Total 97 100
Gatos

SRD 44 81,48
Persa 6 11,11
Siamés 4 7,41
Total 54 100

N= namero de animais; %= porcentagem do nimero de animais.
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4. Discussao e Conclusao

O estagio supervisionado possibilitou a aplicagdo de conhecimentos tedricos
adquiridos no decorrer da graduacdo, o desenvolvimento de raciocinio clinico e
aprendizado sobre como se relacionar com 0s pacientes e proprietarios destes,
ponto fundamental na medicina veterinaria. A escolha de dois locais diferentes
permitiu acompanhar uma ampla variedade de casos clinicos e diferentes

abordagens diagndésticas e terapéuticas para estes.

Por terem sido realizados em um periodo consideravel em cada hospital, foi
possivel acompanhar a maioria dos casos desde a definicdo das suspeitas clinicas,
confirmacédo de diagndsticos e instituicdo de tratamento até sua resolucao final.
Além disso, por englobar dois locais diferentes e permitiu o acompanhamento de
varios meédicos veterinarios e avaliacdo das condutas terapéuticas mais eficazes

para determinadas afecgoes.

Em relacdo ao Hospital Veterinario Dr. Anténio Clemenceau, foi possivel
acompanhar uma boa rotina, uma vez que em todos os dias havia quantidade
consideravel de pacientes, entre consultas novas e retornos. Sempre que possivel,
apos cada consulta, era possivel discutir 0 caso com o veterinario responsavel, e o
fato de n&o ser obrigatorio acompanhar exclusivamente um veterinério por dia ou por
semana possibilitou comparar as condutas de cada um em relagdo a casos
semelhantes, quando havia. Apesar disso, ndo era permitido a estagiaria realizar
muitos procedimentos, o que nado contribuiu significativamente para o aprendizado

pratico na manipulagéo dos pacientes.

O estagio no Hospital Veterinario de Pequenos Animais da UnB foi o que
permitiu maior aplicacdo pratica na rotina clinica. Por ser um hospital-escola, 0s
residentes e 0os médicos veterinarios contratados na maioria das vezes permitiam,
sob sua supervisdo, que a estagiaria manipulasse 0s pacientes e realizasse 0s
procedimentos necessarios. Além disso, por ser permitido iniciar sozinha algumas
consultas, a estagiaria pdde aprender a realizar uma boa anamnese, desenvolvendo
o raciocinio clinico e aprendendo a focar em informacfes essenciais a cada caso
clinico. Por ser realizado em esquema de rodizio por setores a cada semana, alguns
casos nao puderam ser acompanhados até a resolucdo final, mas sempre que

possivel podia-se discutir com o residente responsavel pelo caso e obter esta
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informacgao. Neste hospital houve acompanhamento de maior numero de casos de
gatos, contribuindo para aprendizado com relagdo as afec¢bes que acometem essa
espécie e com relacdo a forma de manipulacdo de felinos, no que diz respeito ao

exame fisico e demais procedimentos.

Em relacdo ao perfil sdcio-econdmico dos proprietarios de pacientes dos dois
hospitais, foi possivel observar que no Hospital Veterinario Dr. Antdénio Clemenceau
0Ss proprietarios detinham maior poder aquisitivo, sendo que em casos mais
complexos permitiam a realizagcdo de ampla variedade de métodos de auxilio
diagnéstico com fins de determinar a causa etiologica, instituir o tratamento
adequado e internar os pacientes por tempo prolongado caso fosse necessario.
Enquanto no Hospital Veterindrio de Pequenos Animais da UnB, por apresentar
pregcos dos procedimentos e exames laboratoriais abaixo do mercado, atrai muitos
proprietarios de renda média a baixa, sendo que muitas vezes, apesar dos valores
praticados serem notoriamente inferiores aos da iniciativa privada, as condicdes
financeiras dos proprietarios limitavam as escolhas diagnésticas e terapéuticas

disponiveis.

Em relagdo a casuistica do Hospital Veterinario de Pequenos Animais da
UnB, nos setores de atendimento e internacdo de cédes, 0s sistemas mais
acometidos foram o urogenital e hemolinfatico, destacando-se a doenca renal
crdnica e hemoparasitose como principais afec¢des. Avaliando estas condi¢cbes é
possivel constatar que, pela doenca renal crénica, tal condicdo apresentou grande
incidéncia provavelmente pelas melhorias no cuidado dos animais, que passam a
viver mais e, consequentemente, a apresentar doencas degenerativas
caracteristicas do envelhecimento. Ja sobre a ocorréncia de hemoparasitoses, muito
se deve pela condicdo de endemia, uma vez que a regido centro-oeste,
particularmente em Brasilia, é reconhecida como area endémica para as
enfermidades transmitidas por vetores artrépodes, como a erliquiose ou a
babesiose. A doencga renal cronica também foi a de maior ocorréncia no Hospital
Veterinario Dr. Antonio Clemenceau, além da rotina de vacinacéo.

No setor de atendimento de gatos do Hospital Veterinario de Pequenos
Animais da UnB, os sistemas mais acometidos foram o musculoesquelético e o

tegumentar, representados principalmente por afec¢cdes como traumas e neoplasias
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respectivamente. Das neoplasias o carcinoma de células escamosas foi a condigdo
mais diagnosticada. Provavelmente isto se deveu a excessiva exposicdo a radiacdo
solar por parte dos felinos. Tal exposicao € sabidamente mais intensa na regido do
planalto central, que predispde ao surgimento de neoplasias dermatoldgicas,
particularmente o carcinoma de células escamosas. No hospital Veterinario Dr.
Anténio Clemenceau, a maior procura dos proprietarios foi para vacinacdo e

vermifugacao dos felinos.

Os estagios foram complementares e ambos contribuiram significativamente
para o desenvolvimento profissional da estagiaria, tanto para o raciocinio clinico

guanto para a rotina pratica da clinica médica de cées e gatos.
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INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA EM
CAES: METODOS DIAGNOSTICOS E
ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS -

REVISAO DE LITERATURA
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1. INTRODUCAO

O pancreas é uma glandula mista, com por¢cdo endoécrina e exocrina, cuja
principal funcdo é secretar enzimas digestivas e outras substancias que facilitam a
digestdo e a absorcdo de nutrientes da dieta, além de secretar horménios que
regulam o metabolismo, como insulina e glucagon (MARCATO, 2010). A porgao
exdcrina € organizada em acinos, e as células acinares sao responsaveis pela

secrecdo das enzimas digestivas (CARVALHO et al., 2010).

A insuficiéncia pancreatica exocrina (IPE) ocorre quando ha perda
progressiva do tecido acinar, a partir de atrofia ou destruicdo inflamatéria, resultando
em secrec¢do insuficiente de enzimas digestivas e sinais clinicos de méa digestéo e
ma absorcdo (SHERDING, 2003; GERMAN, 2012). A ma absor¢cédo pode levar a
sinais clinicos como polifagia, emagrecimento progressivo, esteatorréia e aumento

no volume fecal, além de alteracdes no pelame do cdo (GERMAN, 2012).

Dentre as causas mais comuns da IPE esta atrofia acinar pancreatica (AAP),
seguida menos comumente pela pancreatite cronica e, raramente, por neoplasias
pancreaticas (BRIGHT, 1985; WILLIAMS, 1996; WESTERMARCK & WIBERG,
2003).

O diagnostico clinico da IPE é dificil, pois é baseado no historico e nos sinais
clinicos, porém, estes sdo inespecificos e ndo distinguem outras causas de ma
absorcdo, como parasitismo crbnico, doenca da mucosa do intestino delgado e
diabete melito (TILLEY & SMITH, 2003; WILLIAMS, 2008; WESTERMARCK &
WIBERG, 2010). Exames como teste de atividade proteolitica fecal, determinacdo da
imunorreatividade semelhante a tripsina sérica e da lipase pancredtica,
determinacao da elastase pancreética fecal e exames de imagem, podem auxiliar no
diagndstico, sendo que a confirmacéo e a definicdo da etiologia da IPE podem ser
obtidos por meio de exame histopatologico (SPILLMANN et al., 2000; WIILIAMS,
2004; NELSON & COUTO, 2010; WESTERMARCK & WIBERG, 2012).

O principal tratamento da IPE envolve a reposicdo enzimatica, por meio de
extratos secos pancreaticos comerciais (WIBERG, 2004; WILLIAMS, 2008; NELSON
& COUTO, 2010). Uma alternativa aos extratos comerciais € a reposicdo enzimatica

por meio do fornecimento de pancreas bovino ou suino in natura, que tem se
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mostrado uma opcéo terapéutica vidvel e econémica (WIBERG et al., 1998; KIM et
al., 2005; WILLIAMS, 2008; WESTERMARCK & WIBERG, 2012). Terapias de
suporte como modificacdo dietética, terapia antimicrobiana, antiacidos e
suplementacao vitaminica ndo sédo obrigatorias no tratamento da IPE, podendo ser

utilizadas de acordo com a necessidade de cada caso clinico.

O prognéstico da IPE depende do estado geral do animal, da resposta ao
tratamento e da etiologia, sendo que adenocarcinomas pancreaticos conferem
prognostico bastante reservado (DALECK et al.,, 2009; CARVALHO et al., 2010;
NELSON & COUTO, 2010). Caes com pancreatite cronica e atrofia acinar
pancreatica apresentam bom progndstico quando ha resposta satisfatoria do animal
ao tratamento e conscientizacao do proprietério de que a terapia deve ser por toda a
vida do paciente (WILLIAMS, 2008; NELSON & COUTO, 2010).

O objetivo desta revisao bibliografica € definir a insuficiéncia pancreatica em
cées, bem como sua etiologia, patogénese e sinais clinicos, destacando os métodos

diagndésticos mais efetivos e as alternativas terapéuticas disponiveis.
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2. REVISAO DE LITERATURA
2.1. Anatomia e fisiologia do pancreas

Em caes, o pancreas € uma glandula em forma de V, localizada na porcéo
cranial do abdome (SHERDING et al., 2003; NELSON & COUTO, 2010). Seu tecido
€ lobulado e € composto por um lobo direito, um lobo esquerdo e uma porgéo
central, chamada de corpo do pancreas e que faz a unido dos lobos (MARCATO,
2010). O lobo direito esta situado ao longo do duodeno proximal, enquanto o lobo
esquerdo esta posicionado entre o célon transverso e a curvatura maior do
estbmago, intimamente ligado ao figado e ocasionalmente ao rim esquerdo e bago
(figura 1) (SHERDING et al., 2003; MARCATO, 2010; NELSON & COUTO, 2010). E
uma glandula mista, com funcdes enddcrinas e exdcrinas, sendo que 0S acinos
exocrinos representam cerca de 90% do tecido pancreético, e as ilhotas de
Langerhans (tecido enddcrino), entremeadas entre os Aacinos, compreendem o0s
outros 10% (CARVALHO et al, 2010; NELSON & COUTO, 2010). As secrecfes
digestivas entram no duodeno através de um dos dois ductos pancreaticos, 0s quais
podem se comunicar dentro da glandula ou cruzar-se entre si. Quando os ductos
ndo se comunicam, o ducto pancreatico drena o lobo direito, e o ducto pancreatico
acessorio, o lobo esquerdo (MILLER, 1993; MARCATO, 2010). Em cées, o ducto
pancreatico acessorio representa 0 maior ducto excretor, 0 qual se abre na papila
duodenal menor. O ducto pancreatico corresponde ao menor ducto e entra no
duodeno pela papila duodenal maior, de modo adjacente ao ducto biliar comum
(MILLER, 1993).
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Figura 1. llustracdo dos ductos pancreaticos e da relagdo anatbmica do pancreas com
alguns 6rgaos da cavidade abdominal de um céo. (Fonte: Miller, 1993).

A porcao exdcrina do pancreas corresponde a uma glandula acinosa com o
estroma constituido de distintos e numerosos I6bulos (JUNQUEIRA & CARNEIRO,
1995). Dentre as funcBes do pancreas exocrino, encontram-se a producdo e
secrecdo de enzimas digestivas, bicarbonato, inibidor da tripsina pancreatica
(protecao contra autodigestao), fator intrinseco pancreatico no duodeno proximal e,
além disso, a secrecdo pancredtica inibe o0 supercrescimento bacteriano intestinal
(SHERDING et al., 2003; WILLIAMS, 2008; CARVALHO et al., 2010; NELSON &
COUTO, 2010). O bicarbonato atua neutralizando o pH acido que vem do estémago
para o duodeno, ja que as enzimas digestivas requerem pH alcalino para agir. O
pancreas € a principal fonte importante de lipase e, consequentemente, a
constatacdo de esteatorréia (fezes gordurosas) € um sinal evidente de insuficiéncia
pancreatica exocrina (IPE) (NELSON & COUTO, 2010). O fator intrinseco (FI) é
necessario para a absor¢cdo de cobalamina (vitamina Biz) no ileo e, no cao, a
principal fonte do FI € o pancreas, sendo que a mucosa gastrica também secreta
pequena quantidade (SHERDING et al., 2003; NELSON & COUTO, 2010). As
principais enzimas digestivas estdo presentes nas células acinares pancreaticas
sobre a forma de zimogénios, que sao formas inativas, mecanismo o qual previne a

autodigestdo do tecido pancreatico. Apds serem liberadas no Iumen intestinal, as
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pré-enzimas sofrem clivagem dos peptideos pela acdo da enzima enteroquinase (ou
enteropeptidase) sobre o tripsinogénio, que se transforma em tripsina e atua sobre
os demais zimogénios, ativando-os (MARCATO, 2010).

2.2. Doencas do pancreas exocrino

Doencas do pancreas exoécrino sdo relativamente comuns, porém, com
frequéncia sdo erroneamente diagnosticadas em cées e gatos, em razdo dos sinais
clinicos inespecificos e da caréncia de testes clinicopatologicos sensiveis e
especificos. Dentre as doencas pancreaticas exdcrinas mais comuns em caes
podem ser citadas a insuficiéncia pancreatica exoécrina, a pancreatite e as
neoplasias (NELSON & COUTO, 2010).

2.3. Insuficiéncia Pancreéatica Ex6crina em Caes

2.3.1. Descricéao e Etiologia

A insuficiéncia pancreatica exdécrina (IPE) é caracterizada por inadequada
producdo de enzimas digestivas, que resultara em sindrome de ma digestdo e
absorcao (WILLIAMS, 1996; SHERDING et al., 2003). Todavia, 0 pancreas possuli
uma reserva funcional consideravel, e ndo ocorrem sinais de IPE até que grande
parte da glandula tenha sido afetada, seja por perda progressiva do tecido acinar a
partir de atrofia ou por destruicdo inflamatéria (SHERDING et al., 2003; RALLIS,
2004; WILLIAMS, 2008). Esteatorréia e azotorréia ndo surgem em cdes até que
mais de 85% a 90% da capacidade secretora do pancreas tenha sido perdida,
sendo, portanto improvavel que ocorra apés um episédio de pancreatite aguda
(WILLIAMS, 1996; NELSON & COUTO, 2010). Além disso, existem vias alternativas
da digestdo para alguns nutrientes, como as lipases linguais e/ou gastricas, as
pepsinas gastricas, e as esterases e peptidases da mucosa intestinal, o que,
associadas a reserva funcional pancreédtica, pode retardar ainda mais o
aparecimento dos sinais clinicos da IPE (CARRIERE et al., 1992; WILLIAMS, 1996).

A causa mais comum da perda grave do tecido exdcrino no cao é a atrofia
acinar pancreatica (AAP) (WILLIAMS, 2008). Menos comumente, pode ser causada

por pancreatite cronica, episodios recorrentes de pancreatite aguda ou subaguda e,
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raramente, por neoplasias pancreaticas (BRIGHT, 1985; WILLIAMS, 1996;
WESTERMARCK & WIBERG, 2003).

A etiologia da IPE pode ser elucidada através do exame histolégico do
pancreas, desta forma é mais comum diagnosticar a causa da doenca apdés a morte
do animal (CHARLES, 2006; WESTERMARCK et al., 2010).

Atrofia Acinar Pancreética

Na atrofia acinar pancreatica (AAP) ocorre destruicdo seletiva das células
acinares, causando secrecao inadequada de enzimas pancreaticas e sinais de ma
digestédo caracteristicos da IPE. Segundo a literatura, em animais das ragas Pastor
Aleméo e Collie de pelo longo geralmente a AAP ndo esta associada a alteracdo
histol6gica nas ilhotas pancreaticas, desta forma a maioria desses animais nao é
diabética (NELSON & COUTO, 2010; WIBERG, 2004). Entretanto, Brenner et al.
(2009) avaliaram histologicamente os pancreas de 12 filhotes da raga Greyhound
com AAP, e observaram que em todos havia também diminuicdo das ilhotas em
graus variados, 0 que, associado a alteracbes ante mortem, pode caracterizar o
desenvolvimento precoce do diabete melito (DM), como havia sido descrito por
Atkins et al. (1988) em animais de raca. Kang et al. (2008) também relataram a
ocorréncia simultanea de DM e IPE em um filhote sem raga definida (SRD),
baseados em alteracbes clinicas ante mortem (figura 2), no teste de
imunorreativivadade semelhante a tripsina (TLI) e em alteracfes histolégicas no

pancreas em avaliacdo post mortem.
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Figura 2. A) Cao com 6 meses de idade, apresentando insuficiéncia pancreéatica exocrina e
diabete melito (DM) juvenil. Notar a presenca de catarata bilateral, em destagque no olho
direito (B), um dos achados da DM. (Fonte: KANG et al., 2008).

AAP é mais comumente diagnosticada em caes jovens das racas Pastor
Aleméo, Collie de pelo longo e Eurasier, nos quais se demonstrou um modelo
autossOmico recessivo de hereditariedade (WIBERG, 2004; WESTERMARCK et al.,
2010). Sugere-se que a AAP seja uma doenca imunomediada, provavelmente
mediada por linfécitos T8, em cées das racas Pastor Aleméo e Collie de pelo longo
(WIBERG, 2004; WESTERMARCK et al., 2010). Esporadicamente sdo encontrados
relatos em outras ragas como Chow Chow (BATCHELOR et al., 2007a), Greyhound
(BRENNER et al., 2009), Cocker Spaniel Inglés (CARVALHO et al., 2010) e Setter
Inglés (NELSON & COUTO, 2010). Apesar do conhecimento do carater hereditario
da doencga, seu padréo de herdabilidade ainda néo esta estabelecido, mas acredita-
se que varios genes estdo envolvidos na manifestacdo da doenca (WESTERMARCK
et al., 2010). Assim, uma vez que o histérico familiar de cdes SRD é desconhecido, é
possivel que esses cdes descendam de animais de alguma das ragas predispostas
e apresentem base genética favoravel ao desenvolvimento da doenca, justificando
as ocorréncias da AAP em cdes SRD (BRENNER et al.,, 2009; ALMEIDA et al.,
2011). Machos e fémeas sdo igualmente afetados, e os sinais de ma digestédo
geralmente se tornam aparentes entre um e quatro anos de idade, embora algumas
vezes a doencga clinica se desenvolva em animais mais velhos (RAIHA &
WESTERMARCK, 1989). Embora seja raro, ha também relatos de animais com
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menos de um ano que apresentaram sinais clinicos da doenca, como o descrito por
Boari et al. (1994) que descreveram a IPE em um filhote de 2 semanas de vida,
Neiger et al. (1996), que descreveram o caso de um filhote de Pastor Aleméao com 3
meses de vida, e Brenner et al. (2009), que identificaram sinais clinicos em 12
filhotes da raca Greyhound, com idade variando de 4 semanas a 18 meses de vida,
e confirmaram o diagndstico de AAP baseados na concentracdo sérica de TLI
(Imunorreatividade sérica semelhante a tripsina) e na avaliagdo histopatologica post
mortem do pancreas.

Experimentalmente demonstrou-se que a atrofia acinar pancreatica pode ser
resultado de varios processos, como obstru¢cdo do ducto pancreatico, isquemia,
toxicose, deficiéncias nutricionais, anormalidade congénita primaria no proprio
pancreas, infeccao viral, defeito secretor e/ou de estimulo trofico (FELL et al., 1982,
MIZUNUMA et al., 1984; WATANABE, et al., 1995; WILLIAMS, 2008). Entretanto,
ndo hé evidéncias que comprovem o envolvimento destes fatores no
desenvolvimento espontaneo da AAP em cées (WIBERG, 2004; WILLIAMS, 2008).
Fatores ambientais como alimentacao, treinamento fisico/adestramento e estresse
sdo citados como possiveis fatores desencadeadores da AAP, porém ndo ha
comprovacao destas influéncias (RAIHA & WESTERMARCK, 1989; WIBERG, 2004).

Wiberg et al. (1999a) realizaram um estudo histolégico e dividiram a
progressao da insuficiéncia pancreatica exdcrina causada por AAP em duas fases:
subclinica e clinica, sendo que na primeira foi identificada apenas nas racas Pastor
Alemédo e Collie de pelo longo (WIBERG, 2004). Na fase subclinica ha reacgéo
inflamatéria com infiltrado de linfécitos T, caracterizando a pancreatite linfocitica,
com destruicdo ativa e diminuicdo do parénquima acinar, sem hemorragia e fibrose
(WIBERG et al., 1999a, 1999b, 2003; WESTERMARCK & WIBERG, 2012). A fase
clinica € caracterizada por reacdo inflamatéria discreta a ausente, rarefacdo ou
auséncia das células acinares que sao substituidas por parénquima atipico, com
perda dos granulos de zimogénio destas células, apoptose (ATKINS et al., 1988;
WIBERG et al., 1999a; BRENNER et al., 2009), ductos dilatados e evidentes devido
a reducao do numero das células acinares (figura 3) (HASHIMOTO et al., 1979;
PFISTER et al., 1980; WIBERG et al., 1999a).
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Figura 3. Corte histologico do pancreas de um cédo com IPE clinica decorrente de AAP,
ilustrando parénquima atrofiado com ductos evidentes e células desorganizadas. (Fonte:
WESTERMARCK & WIBERG, 2012).

Geralmente o pancreas apresenta comprimento normal, no entanto é delgado
(WIBERG, 2004), com substituicdo do parénquima por tecido adiposo e sem fibrose
(figura 4), diferentemente das alteracdes morfoldégicas que ocorrem na pancreatite

cronica (RIMAILA-PARNANEN et al., 1982)

Figura 4. A) Pancreas de um cado com atrofia acinar pancreatica, apresentando-se delgado
e rarefeito. B) Pancreas de um céo com insuficiéncia pancreatica exocrina subclinica,
mostrando diminuicdo do parénquima pancreatico e de sua estrutura glandular. [Fonte: A)
ALMEIDA et al., 2011. B) WESTERMARCK & WIBERG, 2012].

De acordo com Westermarck et al. (1993), as alteragcbes morfolégicas e

histol6gicas séo visualizadas a partir do segundo ano de vida, quando os sinais
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clinicos de insuficiéncia pancreética exdcrina se tornam evidentes. Entretanto, hi
relatos de alteracbes morfoldgicas e histologicas compativeis com AAP em caes
com um, trés e seis meses de vida (BOARI et al.,, 1994; NEIGER et al.,, 1996;
BRENNER et al., 2009).

Pancreatite

A pancreatite aguda pode ser definida como inflamacéo subita do pancreas,
podendo apresentar episodios recidivantes com intervalos variaveis. A pancreatite
aguda pode ser autolimitante, leve ou intensa, com ou sem comprometimento
vascular, podendo haver ou nao alteracdo sistémica (SHERDING et al., 2003;
WATSON, 2003). Pancreatite cronica pode ser definida como doenca inflamatoria
continua caracterizada por destruicdo do parénquima pancreatico, ocasionando
prejuizo progressivo e/ou permanente da fun¢éo enddcrina e/ou exdcrina, sendo que
no estagio final podem ocorrer complicacdes devido a insuficiéncia pancreética
(SHERDING et al., 2003; WATSON, 2003; WILLIAMS, 2008). Se um episédio agudo
nao for fatal, pode ser que ocorra resolucdo completa ou o processo inflamatorio
prossiga de forma continua e assintomatica (WILLIAMS, 2008).

Assim como na pancreatite aguda, a causa de pancreatite cronica em céaes
geralmente é desconhecida. Cerca de 90% dos casos é idiopética, podendo ser
hereditaria (NELSON & COUTO, 2010). Alguns fatores de risco podem ser citados,
como hipertrigliceridemia, intoxicacdo por organofosforados, medicamentos (como
azatioprina, furosemida, sulfas), obstrucdo do ducto pancreatico, entre outros, sendo
que pode haver envolvimento de mais de um fator (SHERDING et al., 2003;
WILLIAMS, 2008; MARCARTO, 2010; NELSON & COUTO, 2010).

Céaes de qualquer idade podem ser acometidos, porém h& maior prevaléncia
em animais de meia idade ou idosos, castrados, sem predisposicédo sexual. Poodle
miniatura e Cocker Spainel Inglés (SHERDING et al., 2003), Schnauzer miniatura,
Cavalier King Charles Spaniel, Collie ou Boxer (WATSON et al., 2007), além das
racas Terrier ou de caca (NELSON & COUTO, 2010), tém apresentado maior
relacdo com a doenca. Pelo menos 50% dos cédes acometidos pela pancreatite
cronica autoimune desenvolvem secundariamente diabete melito ou insuficiéncia
pancreatica exécrina (WATSON et al., 2007).

De forma geral, acredita-se que a pancreatite desenvolve-se quando ha

ativacdo de enzimas digestivas dentro da glandula, com resultante autodigestdo da
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mesma. Alguns autores sugerem que a ativacdo enzimatica inicial ocorra dentro das
células acinares, com a ativagéo de tripsinogénio em tripsina (WILLIAMS, 2008). A
tripsina leva a ativacdo de outras enzimas, causando aumento da permeabilidade
pancreatica, lesdes pancreaticas diretas e inicio da cascata de aminas vasoativas
(MARCATO, 2010; NELSON & COUTO, 2010). Fatores como a tripsina, a
fosfolipase A, os radicais livres de oxigénio, entre outros, estdo envolvidos na
amplificacdo e na progressao da pancreatite e podem influenciar na gravidade da
doenca (SHERDING et al., 2003).

Na pancretite crbnica tanto a por¢cdo enddcrina como a exdcrina podem estar
afetadas. Macroscopicamente o pancreas pode estar rigido, contraido e nodular,
podendo ainda apresentar aderéncias (figura 5). Histologicamente pode haver
aumento de tecido conjuntivo fibroso, com ou sem células inflamatorias intersticiais e

perda da estrutura do parénquima (figura 6) (WIBERG, 2004).

Figura 5. Pancreas de um cdo com pancreatite crénica, evidenciando a contragdo do
parénquima e o aspecto de fibrose nodular. (A) Corte transversal ilustrando a fibrose
tecidual. (Fonte: MARCATO, 2010).
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Figura 6. Corte histologico do pancreas de um cdo com pancreatite crbnica, ilustrando
infiltrado inflamatorio, proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso, perda da estrutura do
parénquima e evidenciagdo dos ductos pancreéticos. (Fonte: MARCATO, 2010).

Neoplasias pancreaticas

As neoplasias pancreaticas exocrinas sdo consideradas raras em pequenos
animais, sendo divididas em adenomas e carcinomas, de acordo com sua
malignidade (SOBRAL et al.,, 2009). Nao ha predilecdo por sexo, e ha maior
incidéncia em caes de meia idade a senis, devendo ser considerada no diagnéstico
diferencial em cées idosos que desenvolvem IPE (BRIGHT, 1985; SOBRAL et al.,
2009). Sobral et al. (2009), referem ainda maior incidéncia da doenca nas racas
Airedale Terrier, Boxer, Labrador Retriever e Cocker Spaniel.

Os adenomas pancreaticos normalmente sdo representados por nédulos
pequenos e unicos (SOBRAL et al., 2009; NELSON & COUTO, 2010). Em medicina
veterinaria ha maior incidéncia de carcinomas em relagdo aos adenomas (SOBRAL
et al., 2009).

Os adenocarcinomas pancreaticos podem ser de origem ductal ou acinar, que
em cdaes localizam-se na por¢cdo medial do péancreas (figura 7) (SOBRAL et al.,
2009). Em geral, os adenocarcinomas sdo tumores altamente malignos e costumam
causar metastases para parede duodenal, mesentério, figado, linfonodos locais ou,
menos comumente, para 0s pulmbes na ocasido da apresentacdo clinica
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(WILLIAMS, 2008; SOBRAL et al., 2009). O rapido crescimento dos focos primarios
e metastéticos, associado aos efeitos proteoliticos dos carcinomas pancreaticos,
resulta na apresentacdo agressiva e dolorosa dessa neoplasia (SOBRAL et al.,
2009).

Figura 7. Adenocarcinoma pancreatico acinar em cdo, em seu aspecto macroscépico
intacto (A) e apos secg¢do medial (B), evidenciando irregularidade de formacao, areas de

calcificagcdo, hemorragia e necrose (Fonte: DALECK et al., 2009).

Os adenomas geralmente sdo achados incidentais de necropsia, sem
apresentacao clinica, enquanto os adenocarcinomas podem causar sinais clinicos
como: dor abdominal, perda de peso, émese, anorexia e depressdao. Os animais
podem apresentar-se ictéricos devido a obstru¢cdo associada de ductos biliares ou
de metastase hepatica disseminada. Sinais de IPE podem ser relacionados a
obstrucdo dos ductos pancreaticos, e a destruicdo de células beta pode resultar em
sinais de diabete melito (WILLIAMS, 2008; SOBRAL et al.,, 2009; NELSON &
COUTO, 2010).

2.3.2. Fisiopatogenia

A ma absorcdo de nutrientes na IPE canina ndo surge simplesmente em
consequéncia de falha na digestdo intraluminal. Dentre as alteracdes morfoldgicas
secundarias na mucosa intestinal identificadas em cdes com IPE, e que sao
importantes na génese da ma assimilacdo, podem ser citadas atrofia das

vilosidades, infiltrado de células inflamatérias e alteracbes na atividade enziméatica
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da mucosa (NELSON & COUTO, 2010; WILLIAMS, 2008). A causa da patologia da
mucosa € desconhecida, mas a auséncia da influéncia trofica de secrecdes
pancreaticas, a proliferacdo bacteriana no intestino delgado e efeitos da desnutricao
no intestino podem contribuir para as alteracées (WILLIAMS, 2008; NELSON &
COUTO, 2010).

Os nutrientes ingeridos ndo séo biotransformados nas formas absorviveis em
cades com IPE, havendo um aumento na propor¢cdo de proteinas de grande massa
molecular nas microvilosidades da mucosa duodenal. Isto ocorre devido a menor
atividade intraluminal de protease pancreatica, causando acumulo de proteinas na
superficie da membrana com borda em escova, interferindo assim na absorcao
normal de nutrientes (GUIM et al., 2007; WILLIAMS, 2008). Esses nutrientes nao
absorvidos atuam como substratos para as bactérias do lumen do intestino delgado,
0 que, associado a falta de fatores bacteriostaticos do suco pancreéatico e as
mudancas na motilidade e imunidade intestinal, sdo possiveis causas de acumulo
anormal de bactérias intestinais em cdes com IPE (WIBERG, 2004). Até 70% dos
cades com IPE apresentam supercrescimento bacteriano no intestino delgado (SBID),
0 que contribui para a ocorréncia dos sinais clinicos e deve ser considerado no
tratamento destes animais (NELSON & COUTO, 2010). As bactérias podem
prejudicar indiretamente a absorcdo de nutrientes ao competirem por eles e ao
diminuirem a digestédo de gordura, levando a esteatorréia e deficiéncia de vitaminas
lipossoluveis, como a vitamina E (WILLIAMS, 2008; NELSON & COUTO, 2010). A
diarréia manifestada pelos animais acometidos pode ser oriunda do intestino
delgado e grosso, pois as bactérias também transformam a gordura ndo digerida em
hidroxiacidos graxos, que junto com sais biliares desconjugados irritam a mucosa do
cblon e podem provocar diarréia secretdria oriunda do intestino grosso (NELSON &
COUTO, 2010). Além disso, quando ha predominio de bactérias anaerbbicas
obrigatérias em geral ha queda na atividade de enzimas intestinais e, em alguns
casos, atrofia vilosa parcial, devido a producao de enzimas que liberam ou destroem
as enzimas expostas na borda em escova. (WILLIAMS, 2008). O SBID prolongado
sem tratamento pode resultar em dano a mucosa com reversibilidade parcial, o que
pode explicar porque alguns cées nao recuperam o0 peso corporal normal
(WILLIAMS, 1996; WILLIAMS, 2008).

A ma absorcdo de nutrientes por tempo prolongado pode levar os cdes com

IPE a caquexia, devido a subnutricdo proteico-caldrica. A subnutricdo prejudica a
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funcdo da mucosa intestinal devido a diminuigdo na atividade enzimatica, que pode
ser efeito direto da deficiéncia de nutrientes prejudicando a sintese proteica
(WILLIAMS, 2008). Estudos avaliaram os efeitos da subnutricdo proteica sobre a
mucosa intestinal de ratos, e nas avaliacbes de jejuno e ileo foram observadas
diminuicdo da espessura total do intestino, da altura total da mucosa, do
comprimento da vilosidade, da profundidade da cripta € no numero de enterdécitos
das vilosidades, além de diminuicdo da motilidade intestinal, comprometendo assim
a absorcao de nutrientes (AMORIM, 1984; GURMINI et al., 2005; HERMES, et al.,
2008). Também pode-se associar a subnutricdo a baixa resposta imune humoral e
celular, que por sua vez, pode contribuir para o surgimento de alteragcbes da
microbiota intestinal (BRUNETTO et al., 2007; WILLIAMS, 2008).

A deficiéncia de cobalamina é relatada em 36% a 76% dos cdes com IPE
(KIM et al., 2005). Parte desta deficiéncia pode ser relacionada a proliferacdo de
bactérias que se ligam a cobalamina no intestino delgado de caes, impedindo sua
absorcdo, e parte se deve a falta de fator intrinseco pancreético, que se liga a
vitamina Bj;, e exerce papel importante na sua absorcdo (WIBERG, 2004,
WILLIAMS, 2008; NELSON & COUTO, 2010; WESTERMARCK & WIBERG, 2012).
A cobalamina é essencial a sintese de DNA, e concentracfes séricas subnormais
podem afetar adversamente a proliferacdo normal de células das criptas ha mucosa
intestinal e, assim, as atividades especificas das enzimas da mucosa jejunal, o que
pode justificar resposta sub6tima ao tratamento apenas com reposi¢cdo enzimatica
(WESTERMARK et al., 2005).

2.3.3. Sinais Clinicos

Os sinais clinicos geralmente se manifestam apds a perda de mais de 90% do
parénquima acinar funcional, e decorrem da producdo inadequada de enzimas
digestivas (lipases, amilases e proteases), que causam a sindrome de ma digestéo e
ma absorcdo de nutrientes secundaria a falha da digestdo intraluminal (ELLIOT,
2005; KIM et al., 2005; BRENNER et al., 2009). A maior parte dos cdes com
insuficiéncia pancreatica exdcrina é levada a consulta em razdo de diarréia crénica,
emaciacao e apetite voraz (NELSON & COUTO, 2010).

Os sinais mais comuns, presentes em cerca de 90% dos caes, sao fezes

amareladas ou acinzentadas, aumento no volume fecal e na frequéncia de
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defecacédo, borborigmos intestinais e flatuléncia (WIBERG, 2004; TAMS, 2005). A
diarréia proveniente de méa digestdo e m& absorcdo de lipidios tende a ser
gordurosa, caracterizando-se por grandes volumes de fezes moles e semiformadas
ou nao formadas (figura 8), com odor rancoso, mas com variacdes de um dia para o
outro ou entre individuos (SHERDING et al.,, 2003; NELSON & COUTO, 2010). A
apresentacdo crbnica pode levar & caquexia. Diarréia aquosa grave pode ser
observada, sendo que geralmente € temporaria (WESTERMARCK & WIBERG,
2012).

Figura 8. Fezes de céo sadio (A) e fezes de cdo com insuficiéncia pancreéatica exdcrina,

ilustrando a coloragéo clara e a consisténcia mole (B). (Fonte: PIZON et al., 2007)

Perda de peso, apesar da polifagia e aumento do consumo alimentar,
coprofagia e pica podem ocorrer em alguns animais (WIBERG, 2004; GUIM et al.,
2007). Embora seja atipico, alguns animais podem apresentar émese e, raramente,
anorexia intermitente podendo ser relacionada também a desconforto abdominal
(WESTERMACK & WIBERG, 2012). Nervosismo e agressividade foram relatados
em um terco dos cées, e sugere-se que ocorram devido ao desconforto abdominal
causado pelo aumento dos movimentos intestinais e formacdo de gases (WIBERG,
2004). Frequentemente o0s animais acometidos manifestam doenga cutanea
seborreica cronica, resultante da deficiéncia de acidos graxos essenciais e caquexia
(NELSON & COUTO, 2010). Os caes podem apresentar alteracbes na pelagem e
possivelmente manchas oleosas na regido perineal por causa da esteatorréia
(NELSON & COUTO, 2010). Alguns animais com IPE apresentam sinais
dermatolégicos de alergia alimentar, especialmente os da raca Pastor Alemao
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(WIBERG et al., 1998). As alteracdes morfoldgicas e funcionais da mucosa intestinal
como baixa digestdo de proteinas, defeito na barreira mucosa e aumento da
permeabilidade da mucosa, podem justificar essa sensibilidade (WILLIAMS, 1996;
WIBERG et al.,, 1998; BIOURGE & FONTAINE, 2004). Os sinais decorrentes da
sensibilidade alimentar sdo dermatologicos (prurido, eritema, autotraumatismo,
piodermite, otite, entre outros) ou gastrintestinais (voémito, diarréia, flatuléncia e
desconforto abdominal) (WIBERG et al., 1998). Alguns pacientes sdo levados a
consulta com um dermatologista devido aos sinais dermatoldgicos (NELSON &
COUTO, 2010).

Caso a IPE seja secundaria a pancreatite crénica pode haver episédios
intermitentes de vomitos e anorexia, sendo que animais com pancreatite em estagio
terminal também podem desenvolver diabete melito, antes ou apés a instalacdo da
IPE. Neste caso, sinais clinicos de cées diabéticos podem ser observados, tais
como: polidria, polidipsia, catarata, alteracfes de pelagem, entre outros (NELSON &
COUTO, 2010).

Pode ser encontrada ainda atrofia de musculatura esquelética e de tecido
adiposo subcutadneo (PAPINI et al., 2008) devido a ma absor¢do de proteinas e
lipideos, respectivamente. ALMEIDA et al (2011) observaram reducédo do tecido

muscular especialmente nos membros pélvicos (figura 9).
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Figura 9. Céo da raca Pastor Alem&o com atrofia acinar pancreética, apresentando evidente

caquexia e atrofia de musculatura. (Fonte: ALMEIDA et al., 2011).

Embora os sinais de IPE sejam considerados caracteristicos da doenca, nao
sdo patognomonicos de disfuncéo exdcrina. Devem ser consideradas no diagndstico
diferencial outras doencas do intestino delgado que podem causar ma absorcéo e
ma digestao (WIBERG, 2004).

2.3.4. Diagnoéstico

Embora o diagndstico da insuficiéncia pancreética exdcrina seja baseado no
histérico e nos sinais clinicos apresentados, estes sédo inespecificos, variaveis em
gravidade e ndo distinguem a condicdo de outras causas de ma absorcdo
(ETTINGER, 2008; WESTERMARCK & WIBERG, 2010). Para o diagndstico de IPE
devem-se excluir outras causas de ma absorcdo como doenca da mucosa do
intestino delgado e linfangiectasia, por meio de biopsia da mucosa intestinal,
parasitismo cronico, pela realizagdo de exames fecais multiplos; e diabete melito,
através, por exemplo, da dosagem sérica de glicose (TILEY & SMITH, 2003). A IPE
€ um diagnéstico funcional confirmado com testes de funcdo pancreética que
demonstram a reducgdo da secrecdo de enzimas pancreaticas (WESTERMARCK &
WIBERG, 2012).
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Frequentemente os resultados de hemograma e perfil bioquimico sérico de
cdes com IPE sdo normais (NELSON & COUTO, 2010; WESTERMARCK &
WIBERG, 2012). Animais caquéticos podem apresentar discretas alteracdes
inespecificas compativeis com desnutricdo, além de baixas concentracfes de
albumina e globulinas, baixas concentracdes de colesterol e triglicerideos, linfopenia,
eosinofilia e elevagéo discreta das atividades enziméticas hepaticas, como alanina
aminotransferase (ALT) (ADAMAMA-MORAITOU et al., 2004; WILLIAMS, 2008;
NELSON & COUTO, 2010). Os niveis séricos de ALT podem estar de discreta a
moderadamente elevados, sugerindo-se que reflita dano aos hepatocitos secundario
ao aumento da captacdo de substancias hepatotoxicas através da mucosa
anormalmente permeéavel no intestino delgado (WILLIAMS, 2008). Amilase e lipase
séricas podem estar normais ou levemente reduzidas, mas seus valores ndo sao
utilizados para o diagnéstico da IPE, pois sao produzidas também em outros 6rgaos
(WESTERMARCK & WIBERG, 2003).

O teste de Atividade Proteolitica Fecal tem sido empregado como um indice
de atividade enzimética pancreatica, avaliando a presenca de enzimas digestivas
nas fezes (WILLIAMS, 2008; CARVALHO et al., 2010). O teste da digestédo pode ser
realizado em gelatina ou em filme de raios X, sendo este de uso amplo e confiavel,
dependendo da forma como é realizado. Entretando, ndo deve ser utilizado para
confirmar a IPE, e sim como método de triagem (WILLIAMS, 2008). Um fragmento
de filme radiogréfico é imerso em uma solucdo contendo 2 g de fezes, 9 mL de agua
destilada e 1 mL de solucdo de bicarbonato (figura 10). Séo realizadas trés
amostras: no tubo A, denominado tubo de controle negativo, coloca-se apenas agua,
bicarbonato e o filme radiogréafico; no tubo B, denominado tubo com as fezes-teste,
além do material colocado no tubo A adiciona-se as fezes do animal a ser testado; e
no tubo C, denominado tubo de controle positivo, coloca-se agua, bicarbonato, o
filme radiografico e as fezes de um animal saudavel. Em todas as amostras utiliza-se
o mesmo filme de raios X e a mesma solucéo de bicarbonato, sendo posteriormente
encaminhadas para estufa a 37° Celsius, por 2 horas. Apés o periodo de incubacéao,
na amostra de fezes suspeitas ndo ha digestdo do filme, indicando ndo haver

enzimas digestivas, o que caracteriza a IPE.
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Figura 10. Avaliacdo da suspeita de um cdo com insuficiéncia pancreatica exdcrina por
meio do Teste de Atividade Proteolitica Fecal. O fragmento de filme radiografico “A”
corresponde ao controle negativo; o fragmento “B”, as fezes teste; e o fragmento “C”, ao
controle positivo. (Fonte: CARVALHO et al., 2010)

E um método simples e pratico de ser realizado na rotina clinica, porém
variacoes fisiologicas diarias podem ocorrer em pacientes saudaveis, que reduzem
sua atividade proteolitica originando falsos positivos (WESTERMARCK & WIBERG,
2003). Para minimizar esse problema, devem ser utilizadas mais de uma amostra
fecal e padronizar a técnica utilizando sempre o mesmo tipo de filme de raios X
(WIBERG, 2004). O teste pode ainda ser realizado apds estimulacdo pancreética
incluindo soja crua na refeicao do animal durante o periodo de teste, sugerindo-se a
mensuracdo da atividade proteolitica em amostras fecais de trés dias (WIBERG,
2004; WESTERMARCK & WIBERG, 2012). A estimulagcdo com gréo de soja é capaz
de diagnosticar IPE clinica, mas € pouco sensivel para detectar IPE subclinica
(WIBERG, 2004; WESTERMARCK & WIBERG, 2012). Além disto, precaucdes
devem ser tomadas para minimizar a autodegradacdo das proteases relativamente
labeis na amostra fecal durante o intervalo entre a coleta e o ensaio (WILLIAMS,

2008).

O teste de Imunorreatividade sérica semelhante a tripsina (TSI ou cTLI),
também conhecido como Imunorreativivade sérica da tripsina e do tripsinogénio
(IST) ou Imunorreatividade tripsindéide sérica (ITS), € o método mais especifico e

confidvel para avaliar a atividade pancreatica, e permite diferenciar a IPE de
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doencas do intestino delgado (WESTERMARCK & WIBERG, 2003). O tripsinogénio
é sintetizado exclusivamente pelo pancreas, e a mensuracao da concentracao sérica
desse zimogénio pelo radioimunoensaio especifico da espécie fornece um bom
indice indireto da funcéo pancreatica no céo, detectando o tripsinogénio e a tripsina
e descrevendo sua concentracdo total (WILLIAMS, 2008). A amostra de sangue
deve ser coletada do animal em jejum, pois a liberacdo de enzimas pancreéticas
associada a alimentacédo pode elevar o valor sérico (WILLIAMS, 2008; NELSON &
COUTO, 2010). Caes com IPE apresentam significativa reducdo das concentracfes
de tripsinogénio e tripsina, enquanto em cédes com doenca do intestino delgado a
diferenca ndo € significativa em relagdo ao normal (WILLIAMS, 2008). A
administracdo oral de extratos pancreaticos, como de origem suina ou bovina, nao
afeta a concentracdo sérica da tripsina canina, pois pouca ou nenhuma tripsina
exdgena é absorvida no intestino delgado, e ainda que seja o teste € um
imunoensaio que ndo apresenta reacao cruzada com tripsina/tripsinogénio de outras
espécies (NELSON & COUTO, 2010; WILLIAMS, 2008). Sendo assim, ndao é
necessario interromper a suplementacdo enzimatica em animais que ja estejam
recebendo tratamento (WILLIAMS, 2008), sendo esta uma forma de avaliar a fungéo
pancreatica e a evolucdo da doenca. Embora seja o melhor método para diagnéstico
da IPE em cées, no Brasil ainda ndo h& laboratorios veterinarios que realizem o
CTLI.

7

Wiberg et al. (1999b) demonstraram que é possivel diagnosticar a IPE
subclinica, antes que ocorra intensa destruicdo do parénquima acinar e a
consequente manifestacdo dos sinais clinicos, sendo que o TLI é o principal teste
de funcdo pancreatica para diagnosticar esta fase da doenca (WESTERMARCK &
WIBERG, 2012). Em estudo recente realizado com caes de diferentes racas,
Westermarck & Wiberg (2012) demonstraram que apenas uma mensuracdo do TLI
com a concentragcdo da enzima no intervalo subnormal (2,5-5,0 pg/L) tem valor
questionavel na avaliacdo em longo prazo da func&o pancreatica, sendo que apos
novas avaliacdes 50% dos cées apresentaram concentra¢cdes normais (>5,0 pg/L).
Dos animais que refizeram o teste, a maioria estava clinicamente normal, e alguns
apresentavam sinais gastrintestinais esporadicamente. Presume-se que a expressao
dos sinais clinicos varie entre os animais de acordo com a capacidade extra-

hepética de digestédo, devido a secrecdo gastrica e intestinal. Assim, Wiberg et al.



42

(1999b) concluiram que repetidas concentracdes séricas baixas de TLI (<5,0 pg/L)
em cédes clinicamente saudaveis sao importantes no diagndstico de IPE subclinica e
altamente sugestivo de AAP parcial, especialmente para o Pastor Aleméao e o Collie
de pelo longo (WESTERMARCK & WIBERG, 2012). Desta maneira, devem ser
realizadas varias mensuracdes para aumentar a acurcia do diagnostico, devido as
variacbes na concentracdo sérica da enzima, as quais ainda permanecem sem
explicacdo (WESTERMARCK & WIBERG, 2012).

Foi desenvolvido um teste imunoenzimatico antigeno-anticorpo (ELISA)
espécie-especifico para deteccdo da elastase pancreatica em amostras fecais. A
Elastase Pancreatica 1 canina (CE1l) € uma enzima proteolitica produzida
exclusivamente como zimogénio nas células acinares, sendo sintetizado apenas no
pancreas (SPILLMANN et al., 2000). Assim como no teste de imunorreatividade
sérica semelhante a tripsina, por ndo haver reacao cruzada com elastase de outras
espécies, mantém-se a suplementacdo enzimatica aos cdes durante a realizacdo do
teste. A sensibilidade e a especificidade do teste podem ser melhoradas pela
obtencéo de trés amostras fecais, com intervalos de trés dias (NELSON & COUTO,
2010). Estudos realizados em humanos demonstraram que a elastase é uma enzima
altamente estavel durante a passagem intestinal, pois é resistente a degradacéo por
proteases enddgenas ou bacterianas. Sendo assim, a concentracdo fecal de cE1l
reflete a funcdo pancreética exdcrina (SPILLMANN et al., 2000). A determinacao
fecal da cE1 é clinicamente relevante na confirmacao ou exclusédo de IPE clinica em
caes com diarréia crbnica e perda de peso (SPILLMANN et al., 2000). Em uma Unica
amostra, concentracdo de cE1l acima de 20 pg/g pode ser utilizada para excluir o
diagnostico de IPE em cdes com diarréia cronica. Valores inferiores a 20 ug/g
associados a sinais clinicos caracteristicos de IPE sdo sugestivos de disfuncéo
pancreatica grave (SPILLMANN et al., 2000; WESTERMARCK & WIBERG, 2012).
Este teste ndo é suficientemente sensivel para diagnosticar IPE subclinica, e por ser
espécie-especifico ndo pode ser realizado em laboratérios humanos (SPILLMANN et
al., 2000), sendo que no Brasil ndo ha laboratérios veterinarios que o realizem.
Embora Spillmann et al. (2000) e Battersby et al. (2005) relatem boa correlagao
deste teste com o TLI, mesmo em pacientes com enteropatias cronicas, Steiner &
Pantchev (2006), reportaram até cerca de 23% de falso-positivos na determinacao

de cE1, quando comparado com os resultados do TLI. Desta forma, o TLI ainda é o
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método mais confiavel para confirmar a IPE, sendo que a determinacéo da cE1 e o
teste de atividade proteolitica fecal podem ser utilizados como testes de triagem,
mas nao confirmatérios de IPE (STEINER, 2007).

Uma das formas de identificar a pancreatite como etiologia da IPE é a
imunorreatividade a lipase pancreatica canina (cPLI), o qual € um teste espécie-
especifico que determina a concentracdo sérica da lipase originada nos &acinos
pancreaticos (STEINER, 2010). Quando o péancreas estd inflamado hé&
extravasamento de lipase pancreética na circulagdo sanguinea e aumento de sua
imunorreatividade no sangue. O Spec cPL® (IDEXX Laboratories) é um teste
guantitativo e valores de cPLI abaixo de 200 ug/L sdo considerados como normal e
descarta pancreatite; entre 200 e 400 pg/L é indeterminado; acima de 400 ug/L é
consistente com pancreatite. (STEINER, 2010). Em 2006, Steiner et al. relataram
casos de cdes com IPE, sendo a maioria deles da raca Pastor alemdo, que
apresentaram cPLI abaixo do limite de referéncia. Watson et al. (2010) em um
estudo sobre a pancreatite cronica em cdes com IPE, identificaram animais com
valores superiores ao limite do cPLI, mostrando a variagéo do teste de acordo com a
etiologia da IPE. O cPLI é um método diagnostico de maior sensibilidade para a
pancreatite crénica, em relacdo ao TLI, pois este pode apresentar-se elevado
temporariamente, com valores na faixa de normalidade ou acima dela, em caes com
IPE secundaria a pancreatite cronica (NELSON & COUTO, 2010). Foi desenvolvido
um teste rapido para diagnéstico da pancreatite no momento da consulta, o
chamado SNAP® cPL™ (IDEXX Laboratories), o qual pode ser realizado em animais
com sinais gastrintestinais sem diagnoéstico estabelecido (STEINER, 2010). A figura
11 ilustra os dois possiveis resultados do SNAP® cPL™. Resultado negativo exclui o
diagnéstico de pancreatite, enquanto o positivo confirma apenas a suspeita da
doenca, sendo necessarios outros testes diagnoésticos, pois cdes com valores de
cPLI indeterminado também indicam resultado positivo no SNAP® cPL™. Caso o
resultado seja positivo sugere-se a realizacdo de ultrassonografia abdominal e o

cPLI para a confirmacado do diagnostico de pancreatite (STEINER, 2010).
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Figura 11. Teste SNAP® cPL™ (IDEXX Laboratories). Em A e B, o ponto da esquerda indica
o valor controle de cPLI (< 200 ug/L), e o da direita, o valor da amostra testada (cPLI = 200
ug/L). A) SNAP® cPL™ negativo: neste caso o ponto da amostra testada esta mais clara que
0 ponto controle, indicando que a concentragdo plasmatica de cPLI esta dentro do valor
limite, sugerindo a exclusdo de pancreatite. b) SNAP® cPL™ positivo: 0 ponto da amostra
testada est4 mais escuro que o ponto controle, o que indica valor elevado de cPLI e sugere
a realizacdo de testes para confirmar a suspeita de pancreatite. (Fonte: Steiner, 2010).

Como citado anteriormente, o teor da cobalamina (vitamina Bjy)
frequentemente diminui devido a deficiéncia de fator intrinseco pancreético e ao
SBID (WIBERG, 2004; WILLIAMS, 2008; NELSON & COUTO, 2010). Assim, é
aconselhavel a mensuracdo da concentracdo sérica dessa vitamina em cdes com
suspeita de IPE, pois é necessdaria suplementacdo caso sua concentracdo sérica
esteja abaixo do normal. (NELSON & COUTO, 2010). A concentracdo sérica da
cobalamina em animais normais varia de 249 a 733 ng/l. Deve-se considerar
também que valores abaixo do limite podem ser vistos em animais com
supercrescimento bacteriano no duodeno ou em doencas que afetem a porcéo distal
do intestino delgado (KIM et al., 2005). Ainda relacionado ao SBID, a mensuracao de
folato sérico baseia-se no fato de que algumas bactérias intraluminais podem
sintetiza-lo e causar sua elevacdo sérica (WIBERG, 2004; WILLIAMS, 2008). A
concentracéo sérica de folato esté elevada em cerca de um terco dos cdes com IPE,

0 que pode indicar SBID (NELSON & COUTO, 2010). Sua concentracdo seérica
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normal varia de 6,5 a 11,5 ug/l, sendo que valores de folato superiores a estes
podem ser consistentes com SBID, devendo ser instituida a antibioticoterapia
adequada (KIM et al., 2005).

Cerca de 50% de cédes com IPE secundaria a pancreatite em estagio
avancado apresentam diabete melito, de modo que exibem alteracbes
clinicopatologicas tipicas de diabete. A DM pode ser diagnosticada baseada em
hiperglicemia persistente e glicosuria, podendo haver cetondria em alguns casos
(NELSON & COUTO, 2010).

Na ultrassonografia podem ser observadas alteracbes na IPE causada por
pancreatite cronica. Estas alteracfes incluem diminuicdo no tamanho do pancreas,
graus de ecogenicidade variaveis do parénquima pancreético, ecotextura nodular,
sombra acustica devido a mineralizacdo e fibrose, e dilatacdo irregular dos ductos
pancreéticos. Entretanto, ainda ndo se conhece a acuracia da ultrassonografia em
diagnosticar a pancreatite cronica (SAUNDERS, 1991; HECHT & HENRY, 2007). Ja
para tumores pancredticos, o principal achado ultrassonografico € a presenca de
nédulo ou massa pancredtica ou peripancredtica de variados tamanhos e
ecogenicidades. Podem ainda ser observados nddulos multifocais, efusdo abdominal
e obstrucdo biliar extra-hepatica (HECHT & HENRY, 2007). Em cées, a
ultrassonografia apresenta aproximadamente 75% de sensibilidade em detectar
neoplasia pancreatica (LAMB et al., 1995). Radiografias abdominais podem indicar
presenca de uma massa na regiao epigastrica, enquanto as toracicas podem revelar
metastase pulmonar (WILLIAMS, 2008). Com relacdo a atrofia acinar pancreatica,
nao ha relatos de alteracdes ultrassonograficas em caes com a doenca (HETCH &
HENRY, 2007).

A avaliacdo anatomopatologica do pancreas é realizada quando € necessario
identificar o processo patolégico causador da disfuncdo pancreética
(WESTERMARCK & WIBERG, 2012). Em céaes com AAP total ou parcial, o historico,
0s sinais clinicos e os resultados dos testes de funcdo pancreética geralmente ja séo
altamente sugestivos da etiologia da IPE, e quando s&o animais de racas
predispostas a AAP, a avaliacdo morfologica raramente € necessaria, podendo ser
considerada em casos atipicos da doengca (WESTERMARK & WIBERG, 2012). A

principal desvantagem da laparotomia é ser um exame invasivo, além disso, as
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alteracdes morfoldgicas pancreéaticas podem estar distribuidas de forma desuniforme
e a gravidade dos achados histopatolégicos depende do local em que se realiza a
biopsia (NELSON & COUTO, 2010; WESTERMARCK & WIBERG, 2012).

No caso de pancreatite, o diagnéstico definitivo pode ser feito por meio de
exame histopatologico de amostra do pancreas obtida por bidpsia em animais
submetidos a laparotomia exploratoria, uma vez que exames nado invasivos nao
apresentam 100% de sensibilidade e especificidade para pancreatite em cées
(NELSON & COUTO, 2010). Em caso de neoplasia, esse procedimento permite a
visualizacdo de massa no pancreas e metastases em orgaos abdominais, além da
coleta de tecido pancreatico anormal para histopatologia, pois ao exame
macroscopico a pancreatite crbnica pode lembrar o carcinoma pancreatico
(WILLIAMS, 2008; DALECK et al., 2009). Também pode ser realizada a detec¢édo da
massa por ultrassonografia e a orientacdo da aspiracédo por agulha fina ou agulha de
biépsia, pois apresentam boa sensibilidade sem a necessidade de laparotomia e
pode auxiliar na diferenciagédo entre neoplasia e inflamacéao (pancreatite) (DALECK
et al., 2009; NELSON & COUTO, 2010).

2.3.5. Tratamento

O objetivo do tratamento da insuficiéncia pancreéatica exdcrina € minimizar os
sinais clinicos e compensar as deficiéncias nutricionais (KIM et al., 2005). A
reposicao enzimatica é a principal terapia, podendo ser associada a modificacdo da
dieta e a terapias auxiliares, como antibioticoterapia, suplementacdo vitaminica e
uso de inibidores da secregédo gastrica de ions H*, se a resposta apenas as enzimas
for insatisfatoria (WILLIAMS, 2008).

2.3.5.1. Reposicao enzimética

Uma vez que os sinais clinicos da IPE séao devidos a producao inadequada de
enzimas digestivas, a principal terapia a ser instituida é a suplementacédo de cada
refeicAio com preparagcbes de enzimas pancredticas (WIBERG, 2004). Alguns
animais com atrofia acinar pancreética parcial podem permanecer na fase subclinica

da doenga por anos ou, algumas vezes, por toda a vida, sem tratamento. Assim,
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nesses casos ndo € recomendado tratamento em cdes que ndo apresentem sinais
clinicos de IPE (WIBERG & WESTERMARCK, 2003).

Algumas enzimas pancreaticas, principalmente a lipase, sdo muito sensiveis
ao pH &cido, o que constitui um desafio a sua passagem pelo estbmago sem que
perca de forma significativa sua atividade (WESTERMARCK & WIBERG, 2012).
Amilase e lipase sdo destruidas rapidamente em pH abaixo de 3,5, e apenas uma
pequena porcentagem das enzimas administradas via oral chegam ao intestino
delgado com sua fungéo preservada (cerca de 83% da atividade da lipase se perde
no pH estomacal) (WIBERG, 2004; NELSON & COUTO, 2010; WESTERMARCK &
WIBERG, 2012). Ja a tripsina, é tolerante ao pH &cido, mantendo sua funcdo em
condigbes gastricas normais (WESTERMARCK & WIBERG, 2012). Diferentes
preparacdes de enzimas com revestimento entérico foram desenvolvidas a fim de
tentar aumentar a proporcdo de enzimas funcionais apds a passagem pelo
estbmago (WESTERMARCK & WIBERG, 2012). Alguns autores citam que dentre as
véarias formulacdes comerciais das enzimas pancreéticas, aquelas que nédo sdo em
pd sdo menos eficazes em atingir a atividade enzimatica necessaria para adequada
digestao (WILLIAMS, 2008; NELSON & COUTO, 2010).

Westermarck (1987) comparou o efeito de apresentacbes comerciais de
enzimas pancreaticas em cdes com IPE, tendo como grupo controle caes saudaveis
e com IPE subclinica. Foram utilizadas as formas em pd, granulos, cépsulas,
tabletes com revestimento entérico e pancreas suino cru. Os animais foram
canulados na porcao cranial do jejuno e amostras eram coletadas através da canula
a cada meia hora, durante seis horas apés a alimentacéo, procedendo-se entdo a
avaliacao das atividades da lipase, das proteases e da amilase. Apenas 0s animais
com IPE receberam suplementacdo (o cdo com IPE subclinica ndo apresentava
sinais clinicos da doenca e néo foi suplementado). Apesar de a atividade jejunal da
lipase ndo ter sido semelhante as dos animais controle, a maior atividade desta
enzima foi atingida nas amostras quando os caes receberam o pancreas suino cru
como suplementacdo, apresentando valores superiores aos do cado com IPE
subclinica, que neste estudo representou o valor minimo de atividade enzimatica
para ndo haver apresentacdo clinica da doenca. A formulagdo enzimatica em pdé
atingiu a segunda maior atividade, enquanto as demais apresentacdes tiveram

apenas um décimo da obtida com o pancreas cru. Em relacdo as proteases e a
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amilase, todas as apresentacdes obtiveram atividade superior a da IPE subclinica.
Quando se comparou 0 momento em que as atividades enzimaticas foram
observadas nas amostras do jejuno, na preparacdo comercial em pé e no pancreas
cru foram observadas imediatamente apds a alimentacdo dos animais, sendo que
para as capsulas e granulos o tempo foi de uma a duas horas, e para os tabletes de
revestimento entérico, de 5 horas apés a refeicao.

Outro estudo comparou o efeito da suplementacdo em longo prazo com
pancreas cru picado e com a preparagcdo em pd a partir de pancreas suino
(WIBERG et al., 1998), sendo que a avaliacdo foi baseada em 11 sinais clinicos
gastrintestinais considerados tipicos de IPE. N&o foram observadas diferencas
significativas nos dois grupos de animais estudados, demonstrando que na prética a
escolha entre as duas formas de suplementacdo se baseia na economia e na

praticidade.

Para Williams (2008), os extratos pancreaticos secos comerciais Sao caros e
podem ser substituidos pelo pancreas bovino ou suino cru picado obtido de animais
considerados saudaveis na inspecdo post mortem apropriada, a fim de serem
evitadas infec¢cOes gastrintestinais adquiridas (NELSON & COUTO, 2010). O
pancreas pode ser congelado a — 20°C em aliquotas, por pelo menos trés meses

mantendo a atividade enzimatica adequada (WILLIAMS, 2008).

A literatura recomenda a suplementacéao inicial com duas colheres de cha de
preparacdo em po sem revestimento entérico a cada refeicdo por 20 kg de peso
corporal do animal (WILLIAMS, 2008). A dose também pode ser ajustada para cada
caso, iniciando a terapia com meia colher de cha por refeicdo, aumentando a dose
até que ndo haja esteatorréia e outros sinais clinicos sejam minimizados (KIM et al.,
2005). Quando se utiliza o pancreas cru, pode-se incluir de 80 a 120 g de pancreas
por 20 kg de peso corporal ou por refeicdo (WIBERG et al., 1998; WILLIAMS, 2008).
Recomenda-se a realizacédo de 2 a 3 refeicdes diarias para promover o ganho de
peso animal, sendo que a suplementacdo enzimética deve ser misturada ao
alimento imediatamente antes da refeicéo (KIM et al., 2005; WILLIAMS, 2008). Em
longo prazo é possivel reduzir a dose das enzimas baseado na resposta de cada
animal, podendo essa reducdo variar de 6 a 58% (NELSON & COUTO, 2010;
WESTERMARCK & WIBERG, 2012). Entretanto, a suplementacdo enzimatica deve
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ser para a vida toda do animal, pois sua interrupcdo completa pode promover
recidiva dos sinais clinicos (KIM et al., 2005).

Uma das formas de tentar melhorar a resposta a reposicdo enzimatica é
aumentar a dose de enzimas administradas, visando aumentar a quantidade de
enzimas que chegam ativas ao duodeno, ou administrar simultaneamente as
enzimas um bloqueador de H, (NELSON & COUTO, 2010). Efeitos colaterais aos
extratos pancreaticos sao raros, mas ha relatos de que doses altas de
suplementacdo enzimética pancreatica em p6 podem levar ao desenvolvimento de
Ulceras e sangramentos orais em caes com IPE (figura 12) (RUTZ et al.,, 2002;
SNEAD, 2006; WESTERMARCK & WIBERG, 2012). Ainda que esses casos
estivessem ligados ao suplemento pancreatico em po, essa formulagdo ainda € a
recomendada em detrimento das capsulas de revestimento entérico ou dos
comprimidos ndo esmagados, devido a melhor resposta clinica. Se aparecerem
essas complicacdes, a dose de enzimas deve ser reduzida (RUTZ et al., 2002), e em
casos que necessitem de maior dosagem para controlar os sinais clinicos da IPE,
pode ser realizada terapia de suporte para as Ulceras orais, como sucralfato em

suspensao ou enxaguantes bucais com gluconato clorexidine (SNEAD, 2006).

Figura 12. Ulceracao (seta) e hipopigmentagéo (ponta da seta) na mucosa do palato duro
(A) e ulceracdo na lingua (B), em um céo Pastor Alemdo com insuficiéncia pancreatica
secundéria a atrofia acinar pancreética, sendo tratado com suplementacdo enzimatica.
(Fonte: SNEAD, 2006).

Para minimizar a inativacdo das enzimas devido a acidez gastrica podem ser

utilizados antiacidos ou antagonistas de receptor histamina do tipo 2 (H,). Entretanto,
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por alguns autores questionarem a eficacia dessa terapia e por ser cara, é indicada
apenas quando houver resposta insatisfatoria a terapia enzimatica (SHERDING et
al., 2003; WIBERG, 2004; WILLIAMS, 2008; GERMAN, 2012).

2.3.5.2. Dieta

O aspecto mais importante da IPE é o distirbio na digestdo de gordura
(NELSON & COUTO, 2010). Portanto, tradicionalmente recomenda-se uma dieta de
alta digestibilidade e com baixo teor de gordura, baseado no fato de que a digestéao
de lipideos depende da lipase pancreatica, e esta digestdo ndo € atingida
completamente com a suplementacdo enzimética (GUILFORD, 1996; WIBERG et
al., 1998; TAMS, 2005). Na literatura cientifica ndo ha evidéncia significativa de que
o fornecimento de uma dieta com baixo teor lipidico, em longo prazo, melhore a
recuperagéo de cdes com AAP (WESTERMARCK et al., 1995; NELSON & COUTO,
2010). Alguns autores sugerem que essa restricdo deve ser considerada como
altimo recurso para se controlar os sinais clinicos da IPE, especialmente quando nao
ha resposta satisfatoria apenas a suplementacédo enzimatica (WIBERG et al., 1998;
LANKISCH, 1999; KELLER & LAYER, 2003; WESTERMARCK & WIBERG, 2003).

Carboidratos nao digeridos podem agir como substratos para bactérias
intestinais, e causar diarréia osmatica, por isso dietas de alta digestibilidade s&o
recomendadas, principalmente no inicio do tratamento, até que possiveis danos a
mucosa intestinal sejam reparados, € nos casos em que 0S animais apresentem
dificuldade em ganhar peso com dietas comuns (BATT, 1990; WILLIAMS, 2008). A
gordura, em geral, contribui com uma proporc¢ao significante da ingestdo energética
diaria, pois concentra mais energia que os carboidratos (NELSON & COUTO, 2010).
Assim, na dieta com baixo teor lipidico hd o problema de que a restricao caldrica
pode dificultar o ganho de peso necessario para os caes com IPE, especialmente
para os de grande porte, como os da raca Pastor alemdo (NELSON & COUTO,
2010; GERMAN, 2012). Suzuki et al. (1999) demonstraram que quando ha
associacdo de suplementacdo enzimética adequada com dieta de alto teor lipidico e
proteico, ha melhora na absorgédo de gordura, proteina e carboidratos de forma mais
eficiente quando comparada a associacdo a dietas com baixos teores desses

componentes.
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Biourge & Fontaine (2004) estudaram o efeito de uma dieta comercial
hipoalergénica baseada em soja hidrolisada e arroz, sendo que 40,8% das calorias
eram provenientes de gordura. Neste relato de caso foram avaliadas as respostas
de cdes com IPE, da raca Pastor Alemdo, que apresentavam também sinais
dermatolégicos compativeis com reacdo adversa a alimentagdo, como prurido
intenso (grau 3 a 4, em uma escala de 1 a 5), eritema, seborreia e pioderma
recorrente. Os animais receberam a dieta citada acima, suplementacdo enzimatica
pancreatica, e cefalexina (15 mg/kg, duas vezes ao dia, por 30 dias, devido ao
pioderma). Apds sete dias de tratamento todos os cdes apresentavam fezes bem
formadas, sendo que em um més ndo foram observados episédios de diarréia. Em
dois meses o ganho de peso dos cades havia variado de 4 a 10 kg, e havia sido
reestabelecida sua condicdo corporal ideal. Além disso, os sinais dermatolégicos
foram controlados em 3 meses. Baseado nos resultados, os autores desse trabalho
sugerem que uma dieta com 20 a 22% de gordura e de alta digestibilidade pode ser

eficaz no tratamento da IPE.

Para alguns cédes com AAP é possivel ainda adicionar calorias extras a dieta
entre as refeicdes, na forma de triglicerideos de cadeia média, como 6leo de coco
(NELSON & COUTO, 2010). Estes triglicerideos ndo exigem lipélise por parte da
lipase pancreética, ao contrario da gordura dietética normal (SHERDING et al.,
2003). Ajudam também a solubilizar e aumentar a concentracéo sérica de vitaminas
lipossoluveis (SARNER, 2003; GERMAN, 2012). A quantidade diaria recomendada
varia de 1 a 2 ml/kg, ou de % a 4 colheres de ché, para caes, em doses fracionadas
e adicionadas as refeicdes (SHERDING et al., 2003; NELSON & COUTO, 2010).
Dose excessivamente alta pode causar diarréia osmotica, e sua administragédo deve
ser evitada em cdes com doenca hepética associada, devido ao risco de
agravamento da encefalopatia (NELSON & COUTO, 2010).

A dieta também deve conter baixo teor de fibras, pois podem interferir na
atividade das enzimas pancreaticas (proteases, amilase e, principalmente, lipase)
(SARNER, 2003). Além disso, a capacidade de digestdo de fibras fermentaveis
pelas bactérias do intestino grosso é limitada, ndo havendo contribuicdo energética
significante para o animal. Dietas fibrosas também podem diminuir a absorcdo de
nutrientes no intestino delgado, contribuindo para a caguexia em cdes com IPE
(NELSON & COUTO, 2010; GERMAN, 2012).
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Dentre as racdes de uso Vveterinario disponiveis no mercado, as
gastrintestinais de cées preenchem as necessidades e sao recomendadas pelo
menos para estabilizac&o inicial. Podem ser citadas a Prescription Diet i/d® (Hill’'s
Pet), Royal Canin Digestive low fat®, Eukanuba Intestinal® ou Eukanuba Dermatosis
FP® (NELSON & COUTO, 2010). Racdes hipoalergénicas também podem ser
benéficas, particularmente para os cédes com sinais dermatolégicos compativeis com
reacdo adversa a alimentacdo (BIOURGE & FONTAINE, 2004; WIBERG, 2004).
Biourge & Fontaine (2004) testaram e obtiveram bons resultados com a utilizacdo da

racdo Royal Canin Hipoalergénica®.

Em longo prazo, ap0s a recuperacao da parede intestinal, a maioria desses
cdes pode ser mantida com teor normal de gordura e com frequéncia podem
retornar a sua dieta habitual (NELSON & COUTO, 2010). Foram conduzidos estudos
comparando o efeito de dietas com alto teor lipidico, com alto teor de fibras e dieta
de alta digestibilidade, a fim de se avaliar a eficacia do manejo alimentar em cées
com IPE. Entretanto, ndo foi demonstrado um beneficio claro de determinada dieta
em detrimento das outras, uma vez que a resposta varia de acordo com cada cao
(WESTERMARCK et al.,, 1995; WESTERMARCK & WIBERG, 2006; GERMAN,
2012). Assim, sugere-se que, na rotina clinica, a dieta deve ser ajustada de acordo

com a resposta de cada animal (GERMAN, 2012).

Para cdes com IPE secundaria a pancreatite crbnica recomenda-se
fornecimento em longo prazo de dieta com baixo teor de gordura, com o objetivo de
reduzir a dor pos-prandial e as crises agudas da doenca. Algumas racdes comerciais
que podem ser utilizadas s&o a Prescription Diet i/d® (Hil's Pet®), Royal Canin
Digestive low fat® e Eukanuba Intestinal® (NELSON & COUTO, 2010).

A alimentacdo deve ser dividida em duas a quatro refeicbes diarias,
associadas a suplementacdo enzimética em cada uma destas. Apesar da polifagia, a
dieta ndo deve ficar a vontade e deve-se evitar que 0s caes tenham acesso a outros
alimentos, especialmente os gordurosos, pois pode haver recidiva de diarréia e
retardo na recuperacdo do animal (NELSON & COUTO, 2010; WESTERMARCK &
WIBERG, 2012).
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2.3.5.3. Terapia de suporte

Antibioticos sdo comumente utilizados devido ao supercrescimento bacteriano
secundario a IPE (CARVALHO et al, 2010). Na maioria dos casos essa
anormalidade é subclinica, mas quando os cédes acometidos respondem de maneira
insatisfatoria a suplementacdo enzimatica oral, apresentando ma absorcéo, diarréia
e ganho de peso inferior ao desejado durante o tratamento, a antibioticoterapia pode
ser valida (WILLIAMS, 2008; WESTERMARCK & WIBERG, 2006).

Oxitetraciclina (10-20 mg/kg, via oral, a cada 12 horas, por 7-28 dias),
metronidazol (10-20 mg/kg, via oral, a cada 12 horas, por 7 dias) e tilosina (5-10
mg/kg, via oral, a cada 24 horas, conforme necessario) sdo os principais antibiéticos
utilizados com o objetivo de melhorar a resposta clinica de alguns caes (WILLIAMS,
2008; GERMAN, 2012; WESTERMARCK & WIBERG, 2012). Outros principios ativos
como amoxicilina-clavulanato, fluoroquinolonas e trimetoprim/sulfonamida também
sdo ocasionalmente utilizados (GERMAN, 2012; WESTERMARCK & WIBERG,
2012).

Alguns autores sugerem que a antibioticoterapia ndo influencia a resposta a
terapia inicial e a taxa de sobrevivéncia de cdes com IPE, e que a suplementacéo
enzimatica por si sO reduz a contagem bacteriana no intestino delgado (SIMPSON et
al., 1990; BATCHELOR et al.,, 2007b). Outros relatam resultados positivos na
diminuicdo da contagem bacteriana apds o uso de antibiéticos (CARVALHO et al.,
2010; WESTERMARCK & WIBERG, 2003, 2012). Para Tiley & Smith (2003), esta
medida s deve ser realizada em cées que falhem em responder apés uma semana
de terapia enzimatica, enquanto Nelson & Couto (2010) aconselham a administracéo
de antibidtico profilatico para suposto SBID, durante trés a quatro semanas, devido a
alta prevaléncia de supercrescimento bacteriano concomitante em caes
diagnosticados com IPE, embora permaneca incerto se a antibioticoterapia inicial

melhora o prognostico.

A hipocobalaminemia é comum em caes com IPE, sendo que em um estudo,
Batchelor et al. (2007b) identificaram essa alteragdo em mais de 80% dos casos
avaliados. Ainda segundo esses autores, concentracdo de cobalamina abaixo de
100 ng/L é um indicador de prognostico negativo, tendo efeito negativo na sobrevida
dos caes acometidos pela doenca (BATCHELOR et al.,, 2007b). A concentracéo
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sérica da cobalamina deve ser dosada em cées clinicamente suspeitos de IPE ou
que ndo respondem de maneira satisfatéria a reposicdo enzimética, uma vez que a
terapia enzimatica sozinha nao eleva essa concentracdo (BATT et al.,, 1982;
SIMPSON et al., 1990). Sinais clinicos associados a deficiéncia de vitamina By,
como retardo no crescimento, letargia, anemia, vémitos, alteracdes neuroldgicas e
de pele, ainda sdo pouco relatados em cées, mas a suplementacdo é recomendada
guando a concentracdo desta vitamina estiver abaixo dos valores normais (249 —
733 ng/l) (WIBERG, 2004; NISHIOKA & ARIAS, 2005). Recomendam-se injecdes
parenterais da vitamina Bi», via subcutanea ou intramuscular, e a dose varia de 250
a 1000 pg dependendo do tamanho do animal (RUAUX, 2002; WILLIAMS, 2008;
NELSON & COUTO, 2010; GERMAN, 2012). Deve ser administrada semanalmente
por 4-8 semanas, e depois a cada 3-6 meses, conforme for necessario (RUAUX,
2002; WILLIAMS, 2008). A cobalamina sérica deve ser constantemente monitorada,
a cada um ou dois anos apos o diagnéstico de IPE ou ap0s a normalizagdo em caes
com concentragdes subnormais, e a suplementacédo deve ser realizada sempre que
necessario (GERMAN, 2012; WESTERMARCK & WIBERG, 2012).

Embora a ma absorcdo de vitaminas lipossolUveis seja esperada em cées
com IPE, a importancia clinica da deficiéncia de vitaminas A, D, E e K ainda nao foi
documentada (WESTERMARCK & WIBERG, 2012).

Quando a resposta a reposicdo enzimatica e as terapias de suporte
permanece insatisfatoria, deve-se suspeitar de doencas concomitantes como
doenca intestinal inflamatéria e enterite linfoplasmocitica, procedendo-se o
diagnéstico e tratamento adequado (WIBERG, 2004; WILLIAMS, 2008). Em caes da
raca Pastor Alemdo com AAP é relativamente comum que haja doenca intestinal
inflamatéria (NELSON & COUTO, 2010). Prednisolona ou prednisona, por via oral,
na dose inicial de 1 a 2 mg/kg a cada 12 horas por 7 a 14 dias, pode ser benéfica
(WIBERG, 2004; WILLIAMS, 2008; GERMAN, 2012). Entretanto, a administracao
prolongada de glicocorticoides geralmente ndo € necessaria, sendo suficiente a
suplementacao enzimatica (WILLIAMS, 2008).

Caes com IPE secundaria a pancreatite crbnica podem necessitar do
tratamento da diabete melito concomitante com insulina e outros medicamentos para

episodios agudos de pancreatite, como analgésicos (NELSON & COUTO, 2010).
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2.3.6. Progndstico

O prognostico para cdes com IPE é bom, pois a doenga pode ser tratada, mas
depende do estado geral em que o animal se apresenta quando levado ao
consultério veterinario e da resposta ao tratamento (CARVALHO et al.,, 2010;
NELSON & COUTO, 2010). Segundo Batchelor et al. (2007b), uma boa resposta ao
tratamento inicial (considerando os primeiros 2 meses) foi encontrada em
aproximadamente 60% dos caes tratados com suplementacdo enzimatica, enquanto
17% apresentaram resposta parcial e 23%, reposta insatisfatoria. Embora o apetite e
a condicao corporal melhorem na maioria dos caes (figura 13), alguns sinais clinicos
podem permanecer em alguns animais tratados (BATCHELOR et al., 2007b).
Aproximadamente um quarto dos cdes se mantém abaixo do peso e outros sinais
clinicos, como vémito, polifagia e, principalmente, diarréia, persistem em até 10%
dos casos (GERMAN, 2012). Caes que apresentam uma boa resposta ao tratamento
inicial tendem a sobreviver por periodos maiores (cerca de 8 vezes mais do que 0s
que apresentam resposta insatisfatéria) (BATCHELOR et al., 2007b; GERMAN,
2012). A deficiéncia de cobalamina (<100 ng/l) é um indicador de progndstico

negativo, tendo efeito ruim na sobrevida dos cdes acometidos pela doenca
(BATCHELOR et al., 2007b).

Figura 13. Cao no momento do diagnéstico de IPE (A) e seis meses apds o inicio do
tratamento (B), apresentando  melhora da  condicdo  corporal (Fonte:

http://www.epi4dogs.com/chunkymonkeyclub.htm).
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As enzimas pancreéticas sdo caras e na maioria dos casos, o tratamento é
necessario pelo resto da vida, sendo que apenas em raros casos a deficiéncia
enzimatica é revertida (WILLIAMS, 2008). Segundo estudos, imediatamente apdos ou
durante os dois primeiros anos apos o diagnostico de IPE, aproximadamente 30%
dos cées foram eutanasiados, sendo que os principais motivos para isto foram falha
em responder ao tratamento, recusa dos proprietarios em continuar o tratamento e o
alto custo do mesmo (HALL et al., 1991; BATCHELOR et al., 2007b). Ressalta-se
assim a importancia da programacao de retornos regulares para acompanhamento,
especialmente nas etapas iniciais do tratamento, a fim de avaliar a evolucédo da
terapia e, se necessario, ajusta-la (NELSON & COUTO, 2010).

A despeito da condicdo geral causada pela pancreatite crénica, o progndéstico
para cdes com IPE secundaria a esta doenga € bom na maioria dos casos, mesmo
guando ha complicacdo pela manifestacdo de DM concomitante, com sobrevida de
varios anos para a maioria dos cdes (NELSON & COUTO, 2010). E em caso de
adenocarcinoma pancreatico, o progndstico é bastante reservado, especialmente se
ja houver metastases em outros 6rgaos, nao havendo relato em medicina veterinaria

de sobrevida de um ano apos tratamento (DALECK et al., 2009).
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4. CONCLUSAO

A insuficiéncia pancreéatica € uma doenca relativamente comum na rotina da
clinica médica de cées. Porém, ha poucos relatos da doenca no Brasil,
possivelmente devido a dificuldade de diagndstico clinico, ja que os sinais clinicos
variam em gravidade e sao inespecificos. Além disso, no Brasil ha escassez de
métodos diagndsticos laboratoriais ndo invasivos, suficientemente sensiveis e

especificos para a doenca, que possibilitem sua confirmacg&o ante mortem.

Dentre as opcdes terapéuticas, a suplementacdo enzimatica ainda é a
principal medida a ser tomada para restabelecer a condigdo clinica e fisica do
animal. Cada vez mais ha novos relatos na literatura sobre o uso do pancreas
bovino ou suino cru picado para a reposi¢cdo enzimatica. Tomando-se os devidos
cuidados quanto a origem do pancreas, ou seja, sendo obtido de animais
considerados saudaveis na inspec¢ao sanitaria post mortem apropriada, esta € uma
alternativa viavel. Além disso, 0s extratos pancreaticos secos disponiveis no
mercado se tornam onerosos quando se leva em conta que a reposicao enzimatica
deve ser realizada por toda a vida do animal, especialmente para os proprietarios de
cées de grande porte, pois estes necessitam de maiores doses de enzimas por

refeicao.

E importante o conhecimento desta doenca pelos médicos veterinarios, para
gue nado passe despercebida no diagndstico diferencial de diarréias pastosas
cronicas ndo responsivas aos tratamentos convencionais. Ademais, a medicina
veterinaria se desenvolve a cada dia, e cabe ao médico veterinario se manter
atualizado sobre os avancos cientificos, a fim de propiciar a seus pacientes

diagnéstico e tratamento adequados as suas afeccoes.
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