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RESUMO

Pancreatite é uma inflamagdo do pancreas que muitas vezes é
subdiagnosticada na rotina clinica de pequenos animais. Seus sinais clinicos sao
considerados inespecificos, o que dificulta o diagndstico da doenga podendo levar a
complicagbes. Em vista disso, o presente trabalho teve como objetivo principal
apresentar as possiveis complicagbes ocasionadas pela pancreatite diagnosticada
de forma tardia em cées. Dessa forma, a revisao bibliografica foi construida a partir
do levantamento de informacdes, que foi realizada, a partir das seguintes
plataformas de pesquisa: PubMed; Google Académico; Scientific Electronic Library
Online (Scielo). A pancreatite pode alcangar um grau severo, e levar a complicacoes
como a insuficiéncia renal aguda, sindrome da resposta inflamatoéria sistémica e
coagulacao intravascular disseminada, sendo ocasionadas quando ha resposta
inflamatoria exacerbada na corrente sanguinea. Sendo importante o diagnostico
oportuno devido a alta prevaléncia e letalidade das complicacbes em que a
pancreatite estd associada, principalmente quando o diagndstico é tardio em casos
severos. Nessa perspectiva, apesar dos achados em exames complementares
serem variaveis, tornar oportuno o diagnéstico e realizar o monitoramento adequado
da pancreatite é fundamental.

Palavras-chave: pancreatite; cées; complicagbes; insuficiéncia renal aguda;
sindrome da resposta inflamatdria sistémica; coagulacao intravascular disseminada.
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1. INTRODUGAO

O péancreas € um 6rgao que € classificado como uma glandula mista e
possui fungdes tanto enddcrinas quanto exdcrinas com capacidade de realizar a
secrecdo de horménios como o glucagon, insulina e somatostatina, e também de
enzimas digestivas. Além disso, tem capacidade de excretar bicarbonato no
duodeno neutralizando o acido gastrico (ZHOU, 2018). A versatilidade no que
concerne a funcionalidade do pancreas torna-o um 6rgao que pode apresentar uma
variedade de sinais clinicos quando inflamado (FEITOSA, 2017).

Na rotina da clinica médica de pequenos animais a pancreatite é
considerada um desafio por apresentar uma casuistica consideravel e letalidade
variavel em decorréncia da inoportunidade do diagndstico e tratamento. Ademais,
esta afeccao pode afetar a reducao da qualidade de vida, principalmente em animais
que desenvolvem a pancreatite cronica (CRIDGE, 2022).

A inoportunidade no diagnostico da pancreatite pode ocasionar o
desenvolvimento de complicagdes graves em caes e gatos (STEINER, 2017). De
acordo com a literatura, as principais enfermidades observadas sdo coagulagéo
intravascular disseminada (CID), sindrome da resposta inflamatdria sistémica (SRIS)
e insuficiéncia renal aguda (IRA). De uma forma geral, essas doencas podem
apresentar um diagnoéstico desfavoravel ao paciente aumentando a probabilidade
para evolucao ao desfecho 6bito (MARCATO, 2010; DUARTE et al, 2019).

O presente trabalho tem como relevancia demonstrar a gravidade desta
afeccdo, a qual é subdiagnosticada na rotina clinica de pequenos animais, 0 que
pode levar a algumas complicagbes severas como CID, SRIS e IRA, além de

agravar o quadro dos pacientes.

2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo Geral

Realizar uma revisdo de literatura sobre as principais complicacbes do

diagndstico tardio da pancreatite em caes.
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3. METODOLOGIA

Trata-se de uma revisao bibliografica do tipo narrativa sobre pancreatite em
caes e suas principais complicagdes. Para a revisdo a busca dos artigos foi
realizada a partir das seguintes plataformas de pesquisa: PubMed; Google
Académico; Scientific Electronic Library Online (Scielo). Foram selecionados para a
pesquisa trabalhos tanto no idioma inglés quanto em portugués. Os operadores
booleanos utilizados para pesquisa foram os prefixos “E” € “AND”.

Foi organizada uma selegdo de arquivos que passou por uma classificagao,
procurando obter uma visdo ampla do tema analisado, sem, contudo, esgota-lo. A
selecdo e andlise se deu a partir de artigos cientificos de outros pesquisadores,
ponderando suas contribuicdes, procurando uma sintese sobre o tema abordado. A
pesquisa foi realizada no periodo de agosto a dezembro de 2022. Neste periodo,
foram realizadas 373 buscas pelas palavras chaves, que resultaram, durante o
processo, na exclusdo de 335 e na selegao final de 43 artigos. Os critérios de
exclusao foram basicamente: a) ndo se tratar de pancreatite canina; ser canina, mas
nao se tratar de pancreatite; textos repetidos por citacoes.

As maiores dificuldades na busca foram: correlacdo entre as complicacdes,
IRA, SRIS, CID e especialmente SARA e seus diagnésticos, o que mostra que o

tema esta pouco abordado em artigos cientificos recentes.

4. REVISAO DE LITERATURA

4.1. Fungao do pancreas

O pancreas esta localizado ao lado direito na regido epigastrica,
apresentando dois lobos, esquerdo e direito (Figura 1). O lobo esquerdo fica na
parte posterior da curvatura maior do estdbmago, enquanto o lobo direito esta aderido
ao duodeno. O suco pancreatico € produzido nos acinos pancreaticos, composto por
enzimas com capacidade digestiva, e sua secrecdo é realizada pelos ductos. O
ducto pancreatico principal € originado por um conjunto de ductos. Adicionalmente,
os cées apresentam ducto acessério (BASSERT et al, 2010; JERICO et al, 2015).
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Figura 1 - Orgéos abdominais do c&o - visualizagdo ventral.
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Fonte: EVANS; LAUHUNTA, 2013.

Na porcdo enddcrina do pancreas, ocorre a produ¢cdo dos hormonios
glucagon, insulina e somatostatina. Nas ilhotas de Langerhans, as células alfas tém
como funcao realizar a produgdao de glucagon que fazem a gliconeogénese e a
glicogendlise. Isso faz com que se mantenha os niveis de glicose que circulam na
corrente sanguinea. Em contrapartida, a insulina é, originada por meio das células
betas, que controla o nivel de glicose no sangue. Nas ilhotas pancreaticas ¢ feita a
sintese de lipideos e proteinas em varios 6rgaos e tecidos, como exemplo o figado,
musculo esquelético e tecido adiposo. Ja a somatostatina esta presente em diversos
tecidos e tem como acéo inibir a secrecéo de glucagon e insulina (ZHOU, 2018).

No pancreas também sio produzidas as enzimas digestivas com a fungao
de realizar a digestao de proteinas, amidos e triglicerideos. Varias enzimas quando
secretadas estdo inativadas com objetivo de n&o ser realizada a autodigestdo do
pancreas, mas quando enzimas como o tripsinogénio sao ativadas
antecipadamente, origina-se a pancreatite (REECE 2017; FERNANDES, 2015). As
enzimas elastase e fosfolipase A sao responsaveis pela pancreatite e a digestdo do
tecido pancreatico provoca mecanismos inflamatérios, o qual pode desencadear
outras alteragcbes no organismo (BERGOLI et al, 2016). O acometimento do
pancreas se da por determinadas patologias como inflamagdes, disturbios de
enzimas pancreaticas, neoplasias (MOREIRA; GUNDIM; MEDEIRQOS, 2017).
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4.2. Pancreatite

A pancreatite € uma alteragao, classificada em fase aguda ou crénica, que
atinge o pancreas mas tem capacidade de acometer outras estruturas e suas causas
sao variadas, tais como excesso de peso, traumas e alimentagdo gordurosa
(STEINER, 2017). Estudos relatam que o animal com pancreatite pode manifestar
febre, ascite, desconforto abdominal, diarreia, apatia e anorexia (MANSFIELD, 2012;
XENOUSLI, 2015). Nao ha conjuncao de sinais clinicos considerados especificos da
pancreatite aguda (ETTINGER et al., 2017).

Em quadros clinicos agudos é observado o inicio de um processo
inflamatorio com desenvolvimento rapido, mesmo com a terapéutica aplicada, tem a
possibilidade de acontecer recidivas. A manifestagao clinica pode se apresentar de
forma leve a acentuada, podendo prejudicar ou ndo a atividade vascular. Em casos
leves, ndo ha o acometimento de outros 6rgaos e nao altera as fungbes vasculares
pancreaticas. Entretanto, em casos intensos a parte vascular do pancreas ¢é afetada
e com isso pode ser observado acometimento sistémico e o prognostico do paciente
tende a ser desfavoravel (JERICO et al, 2015).

O processo de autodigestdo pode ocasionar uma lesdo acinar
desenvolvendo uma resposta inflamatéria. Observa-se neste processo inflamatério a
presenca de infiltrado de macrofagos, neutrdéfilos, citocinas e interleucinas no tecido
pancreatico (LANKISCH et al, 2015). Tal resposta inflamatéria, ainda que ocorra em
quadros discretos de pancreatite, pode desencadear a sindrome da resposta
inflamatoria sistémica e progredir para a coagulagcado intravascular disseminada
(WATSON, 2015).

A pancreatite cronica acontece devido a injurias ao tecido que cursam a um
longo periodo, sendo capaz de se manifestar de forma progressiva, peridédica ou
oculta. O pancreas pode expor injurias e disfungcdes com intensidade variada, em
razdo disso pode ocasionar alteragdes graves funcionais e estruturais (JERICO et al,
2015; WATSON, 2015). Os quadros de acometimento do pancreas sao dificeis de se
distinguir por ser necessario ser realizada a histopatologia de tal 6rgao (JERICO et
al, 2015).

O diagndstico oportuno é fundamental devido a alta prevaléncia e letalidade

em que a pancreatite estd associada, principalmente quando o diagndstico é tardio
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em casos severos. Além do mais, a diminuicdo da qualidade de vida dos animais,
que sao subdiagnosticados com frequéncia (WATSON, 2015).

Embora a maior parte dos quadros clinicos da pancreatite aguda possam ter
uma evolugado favoravel, quando se tem uma complicacdo é importante que seja
avaliado o grau de severidade por meio de escores clinicos disponiveis para
distinguir a doenga (CRIDGE, 2020). Dessa forma, esses casos podem evoluir para
importantes complicagbes organicas sistémicas, sendo necessario ser realizado o
manejo terapéutico em unidade de terapia intensiva (UTI). Em geral, o tratamento da
pancreatite consiste em dar suporte e ndo € necessariamente especifico
(COLOGNESI et al, 2020).

Nas diretrizes de tratamento da American Pancreatic Association (APA) e da
International Association of Pancreatology, baseia-se em uma triade principal: a
fluidoterapia intravenosa, analgesia e suporte nutricional, prevengédo de
complicagdes infecciosas, além do manejo de terapia intensiva (HEGYI et al, 2013).
A fluidoterapia € outro cuidado fundamental para deter possiveis complicagdes
sistémicas, como a necrose tecidual, que pode ser irreversivel (STEINER, 2017).

Em geral, o tratamento da pancreatite consiste em dar suporte e ndo é
necessariamente especifico. Baseia-se em uma triade principal: a fluidoterapia
intravenosa, analgesia e suporte nutricional (MANSFIELD, 2020). Sobre a
fluidoterapia, € fundamental para deter possiveis complicagdes sistémicas, como a
necrose tecidual (STEINER, 2017).

Ha estudos que revelam que o cristaléide que possui resultados superiores a
solugao salina 0,9% € o soro ringer com lactato (RCL). O uso desta solugao pode
ser benéfico em relagdo ao aumento de ph sérico e diminuicdo dos sinais de
inflamacé&o, sendo evitada a ativagdo em maior quantidade da enzima tripsina nas
células acinares. Pode ser suplementado coldide no soro ringer com lactato, como a
albumina, e também glicose, gluconato de calcio e potassio (CARDOSO, 2015).

Nos casos em que a pancreatite aguda € grave, adicionalmente choque ou
hipoalbuminemia, é valido a administracdo de coldides. Estes fazem o aumento da
pressao oncoética e beneficiam a perfusao pancreatica, sendo possivel combinar com
solugdes cristaldides (MANSFIELD, 2012).

Além disso, em pacientes acometidos pela pancreatite, outra medicagao
regularmente utilizada sdo os opioides, que também contribuem com a analgesia,

tendo como acao principal no sistema nervoso central. Ja em niveis de dor mais
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moderados a intensos, sdo usados os p-agonistas completos como a metadona,
fentanil. Ndo obstante, diante de uma possivel depressao respiratéria, tais
medicamentos podem ter contraindicagdes para pacientes que estdo sob o0 uso de
depressores respiratorios e/ ou apresentam doencgas respiratorias (MANSFIELD,
2020). Também é recomendado para animais hospitalizados, os farmacos
butorfanol, meperidina, buprenorfina, fentanil, metadona e a associagcdo com
analgésicos, em doses usuais (STEINER, 2017).

De acordo com cada caso clinico, os farmacos podem ser administrados. Em
casos de translocagao bacteriana, a antibioticoterapia tem que ser feita. Todavia, os
estudos ainda sao discutiveis e é necessario ser feito novos para esclarecer a sua
utilizagdo na pancreatite aguda. Em contrapartida, € importante a utilizagcdo de
antimicrobianos. Além da ampicilina, faz associagdo com o metronidazol que possui
espectro agao, contribuindo com a reducao significativa da inflamacéo
(MANSFIELD, 2020).

Outro aspecto significativo do tratamento para pancreatite € o controle da
nausea e vomito. Além de inabilitar o centro do vémito, tal conduta terapéutica &
fundamental para conseguir dar um suporte nutricional apropriado ao animal
(STEINER, 2017). O maropitant € a medicagao de eleigdo para tratar nauseas e
vomito, sendo possivel ser associado a ondansetrona (MANSFIELD, 2020).

A forma mais adequada de realizar a nutricdo do paciente é por meio da
alimentacao oral, entretanto sem forcar a refeicdo. Caso ocorra nauseas ou vomitos,
é recomendado o uso de antieméticos, e se ndo houver interesse ao alimento
mesmo com a terapéutica mencionada anteriormente. E indicado ser empregado
sonda alimentar (CARDOSO, 2015). Como a paciente nado demonstrava interesse ao
alimento espontaneamente, foi realizada a introducdo da alimentacdo via sonda
nasogastrica.Independente do estagio da doencga, € indicado que a alimentagéo
enteral seja estabelecida o mais cedo possivel. Em casos que o animal apresenta
pancreatite grave, € importante 0 uso de sondas para a alimentagcdo como a
nasogastrica e/ou esofagica (MANSFIELD, 2020).

No que concerne a alimentagéo, a alimentagao era feita de forma gradual de
acordo com o volume de retornos gastricos realizados. Assim como é recomendado
por estudos, sendo a introducéo da alimentacao de forma gradual, com o objetivo de
evitar uma possivel regurgitacdo. A alimentagdo deve ser iniciada a partir dos 25%

da necessidade diaria. Em concordancia com a boa resposta, de acordo com os
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retornos gastricos, pode ser feito o aumento de 25% a cada 24 horas (MANSFIELD,
2020). Para mais, a alimentacao totalmente parenteral pode ser feita. Contudo,
estudos mostram que o uso da alimentagao enteral mais a alimentagao parcialmente
parenteral concebeu respostas benéficas em cées, do que exclusivamente a
alimentacgao parenteral (CARDOSO, 2015).

A partir do momento em que retorna o apetite dos pacientes, lentamente, a
alimentacgao via oral deve ser instituida e o aumento da oferta de alimento deve ser
realizada de forma gradual. Visto que ndo ha estudos que indiquem alimento de
eleicdo para animais diagnosticados com pancreatite, € orientado que sejam
fornecidas ragdes palataveis com alta digestibilidade, teor de proteinas e gorduras
equilibradas. A auséncia de uma alimentacdo adaptada perdura a inflamagao
sistémica (MANSFIELD, 2020).

4.3. Técnicas diagnésticas utilizadas para detec¢ao da pancreatite

4.3.3.1 Exames hematologicos

Os sinais clinicos inespecificos associados aos achados do exame fisico e
exames complementares sdo capazes de auxiliar no diagndstico da pancreatite
(ETTINGER et al, 2017). Apesar do hemograma ndo apresentar resultados
especificos em relagdo ao diagndstico de pancreatite, pode refletir anemia
inflamatdéria ou desidratacdo devido ao aumento da concentracdo de proteinas
totais. E também a trombocitopenia pode ocorrer devido ao consumo secundario
causado pela inflamagao, considerando que em quadros graves, a diminuigdo de
plaguetas pode apontar coagulagao intravascular disseminada (CRIDGE, 2021).

No leucograma, o animal pode apresentar leucopenia ou leucocitose, alguns
animais podem ter como resultado a leucocitose, por linfopenia e neutrofilia
(MANSFIELD, 2020). Na fase aguda, também podem estar aumentadas as
concentragdes séricas de citocinas inflamatérias (CRIDGE, 2021).

Para deteccdo de alteragbes dos processos metabodlicos observados na
pancreatite, no exame bioquimico verifica-se 0 aumento da atividade das enzimas
hepaticas, fosfatase alcalina (FA), alanina aminotransferase (ALT) e

aminotransferase aspartate (AST) que pode exprimir colestase pds-hepatica em
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decorréncia a inflamacédo pancreatica que tem a capacidade de comprimir o ducto
biliar comum, ou alteragdes hepaticas reativas secundarias (CRIDGE, 2021).

No perfil bioquimico sérico pode apresentar azotemia, podendo ser pré-renal
ou ser um reflexo da injuria renal aguda secundaria & pancreatite. E necessario ser
realizado um exame de urina anteriormente a fluidoterapia, para ser possivel
distinguir essas condi¢des. Além do mais, a dimetilarginina simétrica (SDMA) pode
ser um biomarcador mais significativo para revelar a lesao renal aguda secundaria a
pancreatite aguda (CRIDGE, 2021).

A literatura descreve também que ja foi fundamentado e associado que a
deficiéncia de calcio pode levar ao prognostico desfavoravel (MANSFIELD, 2012;
XENOUSLI, 2015). A hipocalcemia ndo é uma alteragdao comum, apesar disso, pode
acontecer de forma secundaria ao desenvolvimento de sais de calcio junto a acidos
graxos em locais de necrose ou a hipoalbuminemia. A diminui¢do da albumina pode
acontecer devido o seu aumento de consumo e diminui¢do da producédo, além da

perda de proteina em exsudatos inflamatérios (CRIDGE, 2021).

4.3.3.2 Testes de amilase e lipase

No que concerne aos testes de amilase e lipase, sdo marcadores que ja
foram muito empregados na rotina, apesar de ndo ser o método ideal para se
diagnosticar pancreatite (TRIVEDI et al, 2011; MANSFIELD, 2012). Na pancreatite
aguda, assim como a amilase e a lipase podem estar aumentadas, no entanto
podem se apresentar em niveis normais na presenga ou nao da pancreatite
(MANSFIELD, 2020).

Em razdo nao haver testes com sensibilidade proxima a 100%, € importante
agregar outras formas que possam auxiliar o diagndstico da pancreatite aguda, tal
como unir dados clinicos para realizar o diagndstico exato da doenga (STEINER,
2017).

4.3.3.3 Testes de Pancreatic lipase immunoreactivity
A partir dos testes pancreatic lipase immunoreactivity € realizado a

mensuragao da concentragao sérica de lipase (CPL) é realizada por meio do soro a

partir dos testes de Pancreatic Lipase Immunoreactivity (PLI), sendo os mais
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especificos e sensiveis para diagnosticar a pancreatite aguda (NEILSON-CARLEY
et al, 2011). O Spec Pancreatic lipase immunoreactivity canine (cPLI) € um teste
quantitativo que tém a variabilidade de 81 a 100% de especificidade; e a
variabilidade de 21% a 78% de sensibilidade. Nessa perspectiva, este teste € mais

indicado para a confirmagéo da pancreatite (XENOUSLI 2015).

4.3.3.4 Ensaio imunoenzimatico de ELISA

Um dos métodos de diagndstico da pancreatite é a (LPC) por meio do teste
de Ensaio Imunoenzimatico de ELISA. A producao de LPC é realizada apenas nos
pancreas, sendo pouco prejudicada por fontes extra pancreaticos. O teste é
destacado como sensivel e bastante especifico apenas para casos de pancreatite
aguda (MANSFIELD, 2020).

4.3.3.5 Imunorreatividade semelhante a tripsina

Os imunoensaios de imunorreatividade semelhante a tripsina (TLI) fazem a
mensuragao do tripsinogénio, e a concentragao sérica de tripsina. No diagndstico de
pancreatite a utilidade deste teste é limitada devido a meia vida curta do
tripsinogénio (STEINER, 2017). O tripsinogénio é eliminado pelos rins, dessa forma,
0s animais que tém o TLI aumentado e que ndo sdo azotémicos, séo indicativos de
ter pancreatite. Contudo, ndo se deve ignorar o diagndstico em animais que

apresentam os valores normais (XENOULIS, 2015)

4.3.3.6 Exame ultrassonografico

A ultrassonografia abdominal corrobora com o diagndstico e a exclusao de
possiveis diagndsticos diferenciais que também manifestam sinais clinicos parecidos
com a pancreatite (XENOULIS, 2015). No exame ultrassonografico pode ser
observado o parénquima pancreatico, o espacgo retroperitoneal e a estrutura do
orgao. O pancreas pode demorar um tempo a apresentar alteragcbes na imagem
ultrassonografica (ZANINI, 2018).

No ultrassom (figura 2), o péncreas inflamado em sua fase aguda se

apresenta espesso e difusamente hipoeco, com contornos irregulares e definidos,
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liquido livre e duodeno corrugado, além de gordura hiperecogénica (LOBATO, 2021).
Por fim, alteragbes como hipertensdao portal, hipoalbuminemia entre outras
condigbes fisiolégicas podem levar a edema pancreatico e variagdes

ultrassonograficas similares (CRIDGE, 2021).

Figura 2. Imagem ultrassonografica do abdémen de um cao.

Fonte: LOBATO, 2021.

As imagens ultrassonograficas que o pancreas demonstra s&o variadas,
quando ha pancreatite,que depende da severidade e periodo do processo
inflamatoério do pancreas (PENNINCK, 2015). Pode acontecer da pancreatite nao
demonstrar alteracao visivel durante o exame de ultrassom, por isso, mesmo que o
pancreas se apresente sem alteragcdes nédo deve ser excluida a possibilidade de
pancreatite (MATTOON, 2015).

5. COMPLICAGOES QUE OCORREM NO CURSO DA PANCREATITE

5.1. Insuficiéncia Renal Aguda (IRA)

A associagdo da pancreatite aguda com IRA ocorre quando enzimas
pancreaticas séo ativadas de forma prematura, o que sobrecarrega os mecanismos
da defesa do pancreas, as antiproteases e o inibidor de ftripsina na corrente
sanguinea. Apos o desencadeamento destas agdes observa-se o desenvolvimento

de mecanismos da inflamag&o sistémica, aumento da coagulagédo, deposigcdo de



20

fibrina nos glomérulos, hipotenséo, vasoconstricao renal intensa, extravasamento de
liguido do espacgo vascular e aumento da pressao intra-abdominal. Tais alteragdes
contribuem com a hipoperfusao renal o que leva ao aumento da ativagcado do sistema
renina- angiotensina- aldosterona (SRAA) debilitando a filtragdo glomerular. Além de
tudo, também pode provocar necrose nas células dos tubulos renais, favorecendo o
desenvolvimento da insuficiéncia renal (LYNCH, 2019; NASSAR, 2019).

A IRA é caracterizada pela perda da fungao renal, sendo comum o seu
diagndstico na rotina da clinica médica de pequenos animais, além de estar
relacionada com a alta morbidade e letalidade (RIMER, 2022). Os animais com IRA
manifestam sinais clinicos inespecifico como letargia, émese, anorexia, diarreia, e
também podem apresentar halito urémico. Esta enfermidade pode ser diagnosticada
por meio do exame hematoldgico que apresenta os niveis aumentados de ureia e/ou
creatinina, podendo ter associacdo ou ndo com reducdo da producido de urina
(ZHOU et al, 2015). A creatinina é considerada um marcador tardio para identificar
disfungdo renal, em vista disso, uma pequena elevagcdo neste metabdlito pode
direcionar a possibilidade do animal apresentar insuficiéncia renal aguda (LYNCH et
al, 2019).

No que se refere ao manejo do paciente com IRA, podem apresentar
desidratacdo, sendo necessario ser realizado a reposi¢ao de fluidos para ajudar a
repor a repor volume e evitar possiveis lesdes isquémicas nos tubulos renais. Além
disso, em caso de IRA pré-renal realiza a indugdo da diurese, o que pode fazer a
reducdo da concentracdo sérica de uréia, potassio e fésforo. Também deve ser
ofertada uma dieta adequada ao animal com a IRA, sendo necessario restringir o
fésforo na alimentagao e também usar medicamentos que quelam fésforo (NELSON
& COUTO, 2010).

De acordo com as evidéncias observam-se que animais que desenvolveram
pancreatite associada a IRA possuem uma maior chance de evoluir ao ébito quando
comparados aos que nao apresentavam comorbidade (GORI et al, 2019). Deste
modo, a doenca renal tem sido considerada uma complicacdo da pancreatite,
contudo ainda é pouco fundamentada (NASSAR et al, 2019).

5.2 Sindrome da resposta inflamatdria sistémica (SRIS)
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A SRIS é um processo inflamatério em que o organismo origina uma
resposta exagerada a leséo tecidual. O que leva a liberagédo de citocinas de fase
aguda tanto anti-inflamatoérias quanto pro inflamatérias. (RABELO, 2012).

O paciente com SRIS sempre apresenta progndstico reservado, devido ao
quadro clinico da patologia primaria ou a intensidade da resposta inflamatéria,
ambos associados ao oObito agudo. O diagnéstico da SIRS é complexo, pois as
manifestagdes clinicas e achados laboratoriais s&o inespecificos e podem ser
achados para inumeras doengas (BAUER et al, 2013). Por outro lado, existem
critérios para diagnostico da SRIS (Quadro 1) que devem ser observados alteragdes
nos parametros fisiolégicos que s&o considerados sensiveis a SRIS, sendo
necessario no minimo dois ou mais critérios para o diagnostico, tais como a
temperatura retal, frequéncia cardiaca, frequéncia respiratéria e leucometria
(RABELO, 2018).

Quadro 1: Critério Proposto Para o Diagnostico da SRIS em Caes.

Parametros alterados Caes (apresentar 2/4)
Temperatura °C < 38,1 0u> 39,2
Frequéncia cardiaca (bpm) > 120

Frequéncia Respiratoria (rpm) > 20

Leucécitos (x103%); % bastonetes <6ou>16;>3%

Fonte: RABELO, 2018.

A SRIS pode ser observada a partir da presenga de algumas patologias tais
como a peritonite, torcdo volvulo gastrica, hipovolemia, pneumonia, pancreatite
(GOMMEREN et al, 2017; SHARP, 2019). No que concerne a pancreatite, a SRIS
costuma ser observada em caes com manifestacées de curso agudo (HABTEZION,
2019). A SRIS quando nao é reconhecida a tempo pode ter consequéncias como
injurias celulares e hipoperfusdo capilar, portanto, € fundamental o reconhecimento
prévio da SRIS (RABELO, 2012).

Quando ha evolugdo da resposta inflamatéria observa-se um aumento da
permeabilidade vascular associada a vasodilatagcao periférica, corroborando com a
reducdo do volume intravascular. Além do mais, quando o pancreas se apresenta

isquémico, este libera um fator depressor do miocardio, o que ocasiona uma
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diminuicdo exagerada da perfusdo tecidual, resultando em hipdxia e isquemia
(HABTEZION, 2019).

A liberacéo de citocinas, através das células acinares do pancreas, causam
injurias endoteliais 0 que leva a aumento da permeabilidade vascular, hipotensao
arterial devido a uma vasodilatagcao arteriolar, hipotensdo arterial que leva a
hipoperfusdo tecidual e isquemia. Diante de uma hipotensao arterial, ocorre a
ativacao do sistema SRAA, uma tentativa do organismo elevar o volume sanguineo
circulante, reduzindo a probabilidade de lesdo glomerular. Em caso de hipotensao
arterial, a funcdo hepatica pode reduzir o metabolismo, resultando no acumulo de
substancias toxicas na circulagdo sistémica, intensificando a resposta inflamatéria
(BASSO et al., 2008).

Ainda é desconhecida a prevaléncia da SRIS nos pequenos animais, € 6 a
10% dos cades acometidos apresentam sobrevida em cerca de 25% e 50%, o que

demonstra alta mortalidade entre os animais acometidos (RABELO, 2012).

5.3 Coagulagao intravascular disseminada (CID)

A CID é definida com a ativagao sistémica da coagulacdo sanguinea, que
pode progredir para uma trombose microvascular, o que prejudica a perfuséo
sanguinea e pode levar a faléncia multipla dos érgaos. Com a ativagao constante da
coagulagao, pode ocorrer o consumo dos fatores de coagulagdo e das plaquetas,
ocasionando uma condigédo de hipercoagulabilidade, o que pode levar a CID a uma
diatese hemorragica (WADA et al, 2014).

Interdependente da complicagdo que pode desencadear a CID, seja de
origem infecciosa, inflamatoria, neoplasica ou imunomediada, estas induzem uma
expressao do fator tecidual na membrana exterior de diversas células do hospedeiro,
originando a cascata de coagulagcdo de forma exacerbada, desgovernada e
sistémica (STOKOL, 2012).

A pancreatite € uma afeccdo que pode desenvolver uma sindrome da
resposta inflamatdria sistémica (SRIS) e logo evoluir para um CID. A ativacéo de
enzimas digestivas no interior do tecido pancreatico € o estopim para ocasionar a
inflamacdo. A pausa do processo inflamatério acontece com a realizagdo da
terapéutica da enfermidade base. No momento em que os métodos terapéuticos néo

dado ao organismo condicbes necessarias para extinguir a doenga, mais enzima
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como a tripsina acompanhada de mediadores inflamatorios estardo presentes na
circulagao sanguinea, o que causa a SRIS e levando a ativagao da coagulacao de
forma sistémica (WATSON, 2015).

A partir do momento em que a doencga inflamatodria se torna generalizada a
coagulagao fica disseminada, ao mesmo tempo ocorre a inibicdo da fibrindlise. Tal
processo inflamatério tem que ser interrompido para que sejam evitados fatores de
coagulacdao e consumo das plaquetas, podendo levar a uma diatese hemorragica
(CHILDRESS, 2012).

Os sinais clinicos podem variar conforme a patologia clinica primaria e a
fase em que a CID se encontra. Quando o animal esta na fase compensada da CID,
nao é manifestado sinais evidentes de hemorragia, porém, manifesta alteracoes
hemostaticas das diferentes fases da CID, em exames laboratoriais, tais como
tempo de protrombina parcial ativada, tempo de protrombina, fibrinogénio, contagem
plaquetaria; aumentados ou diminuidos, e também produtos de degradagao da
fibrina positivo (PAPAGEORGIOU et al, 2018). Em contrapartida, na fase aguda ou
descompensada da CID, além dos sinais clinicos de trombose, € usual o paciente
apresentar sinais de alteracdo na hemostase tanto primaria, sendo equimoses e
petéquias, quanto secundaria, que sao hemorragias cavitarias (THACHIL & HOCK,
2012). Sinais clinicos que muitas vezes sao pouco especificos e tardios (IBA et al,
2019).

No que concerne ao diagnostico de CID, é realizado a partir de
manifestagdes clinicas e alteragdes laboratoriais (IBA et al., 2019). Alguns exames
laboratoriais como a contagem plaquetaria, D- dimeros, concentragdo de
fibrinogénio, Tempo de Protrombina Parcial Ativada e o Tempo de Protrombina e
atividade antitrombina para o diagnostico de CID (SAMUELS et al, 2018; THACHIL;
HOCK, 2012).

Em resumo, a hipercoagulabilidade ocasiona a reducao de fluxo sanguineo,
0 que prejudica a perfusao tecidual. O tratamento tem como objetivo restabelecer a
circulacdo sanguinea. Sendo fundamental a administracdo via intravenosa de
cristaldides ou coldides, antibidticos, anticoagulante e até a realizagao de transfuséo
sanguinea caso seja necessario. A condigdo mais significativa para ser realizado o
tratamento da coagulacéo intravascular disseminada é solucionar a doenga que
acarretou a CID. Dessa forma, possibilita uma melhora no quadro clinico do CID
(PAPAGEORGIQU, 2018).
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6. CONCLUSAO

A pancreatite € considerada um problema de saude importante aos caes que
muitas vezes € subdiagnosticado na rotina das clinicas veterinarias. Logo o
diagndstico tardio da pancreatite € um empecilho importante para a saude dos caes.
Conforme as informacgdes levantadas, em razdo da alta morbidade e mortalidade da
pancreatite em caes, € fundamental que seja dada a devida importancia em tornar
oportuno o diagndstico da pancreatite. O que leva a beneficios como evitar o
possivel desenvolvimento de complicagbes que corroboram com o prognéstico
desfavoravel do paciente.

Nessa perspectiva, considerando os achados em exames complementares,
0S quais sao variaveis, € relevante comentar a importancia de novos estudos sobre
o monitoramento adequado do diagndstico da pancreatite. Além do mais,
necessita-se de mais estudos que relacionam a pancreatite e suas possiveis
complicagbes, associadas ao grau de severidade da patologia secundaria que

implica no progndéstico da pancreatite.
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