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RESUMO

A insuficiéncia pancredtica exdcrina € uma sindrome causada pela deficiéncia da sintese e
secrec¢do das enzimas pancredticas. Os sinais clinicos desta afeccdo em cées incluem polifagia,
aumento no volume das fezes, fezes amareladas, esteatorreia, perda de peso, borborigmo e
flatuléncia. Ainda que existam variados testes laboratoriais para o diagnostico da insuficiéncia
pancredtica exocrina em cdes, o0 teste diagnostico considerado padrdo ouro é a
imunorreatividade semelhante a tripsina. Ja o controle terapéutico da insuficiéncia pancreatica
exocrina é fundamentalmente realizado a partir da reposicao de enzimas pancreaticas, associada
a uma dieta de facil digestibilidade. Frente a incidéncia desta patologia na clinica médica de
caes, faz necessaria a constante atualizacdo acerca do tema por discentes e profissionais da area
veterinaria. Por conseguinte, foi objetivo da presente monografia relatar um caso de
insuficiéncia pancreéatica exocrina em paciente canino, de sete anos de idade, com histérico de
emagrecimento progressivo, esteatorreia, e polifagia. O diagnostico do referido caso foi
estabelecido apos teste de imunorreatividade semelhante a tripsina e o controle terapéutico,
instituido a partir de suplementacdo enzimatica e modificagéo dietética do paciente que resultou

na formacao fisiologica das fezes e ganho de peso.

Palavras-chave: Pancreas, diarreia, imunorreatividade semelhante a tripsina, pancreatina



ABSTRACT

Exocrine pancreatic insufficiency is a syndrome caused by the deficiency on pancreatic
enzymes’ synthesis and secretion. Clinical signs of this condition in dogs include polyphagia,
increased fecal volume, yellowish stools, steatorrhea, weight loss, borborygmo and flatulence.
Though there are several laboratory tests for the diagnosis of exocrine pancreatic insufficiency,
the gold standard diagnostic test is the trypsin-like immunoreactivity. Whereas therapeutic
control of exocrine pancreatic insufficiency is fundamentally accomplished by the replacement
of pancreatic enzymes associated to an easily digestible diet. Front of the incidence of this
pathological condition at the dogs’ medical clinic, it is necessary to constantly update this
subject by students and professional of veterinary area. Therefore, the aim of this monograph
was to report a case of exocrine pancreatic insufficiency in a seven-year-old canine patient with
a history of progressive weight loss, steatorrhea, and polyphagia. The diagnosis of the said case
was established after trypsin-like immunoreactivity test submission, and the therapeutic control,
instituted from enzymatic supplementation and dietary modification of the patient, resulted on

the physiological formation of the feces and weight gain.

Keywords: Pancreas, diarrhea, trypsin-like immunoreactivity, pancreatin.
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CAPITULO I — Relatério do estagio supervisionado obrigatério (ESO)

1. INTRODUCAO

O Estagio Supervisionado Obrigatorio (ESO) consiste na Gltima disciplina, a qual é
cursada no ultimo periodo do Curso de Medicina Veterinaria da Universidade Federal Rural de
Pernambuco (UFRPE) da Unidade Académica de Garanhuns (UAG). O ESO possui carga
horaria minima de 405 horas, devendo ser realizado em locais e &reas de interesse do aluno e
tem como objetivo o treinamento profissional, assim como, conciliar os contetdos tedricos
abordados durante a graduacao a pratica que o estagio proporciona, além de preparar o aluno
para a tdo esperada vida profissional.

O estagio foi realizado no Hospital Veterinario “Professor Sylvio Barbosa Cardoso”
(HVSBC) da Faculdade de Veterinaria - FAVET da Universidade Estadual do Ceard — UECE,
Campus Itaperi, localizado na Avenida Dr. Silas Munguba, 1700, Fortaleza — Ceara no periodo
de 16 de abril a 29 de junho de 2018, sendo dividido em duas etapas. A primeira, do dia 16 de
abril a 01 de junho de 2018, foi realizada sob forma de rodizio nos setores de Clinica Médica;
Ambulatério Clinico; Ambulatério Cirargico, Cirurgia e Anestesia e Ambulatério Cirdrgico, o
qual foi supervisionado pela médica veterinaria Lidia da Paz Pal&cio, totalizando 256 horas. A
segunda etapa, do dia 04 a 29 de junho de 2018 mesmo, foi realizada no Laboratdrio de Analises
Clinicas do HVSBC, supervisionado pelo médico Veterinario, Dr. Isaac Neto Goes da Silva,
totalizando 153 horas. O horério de permanéncia diaria no hospital foi das 08h00min e as
17h00min, com intervalo das 12h00min as 13h00min referente ao horario de almoco.

O presente relatorio visa descrever as atividades desenvolvidas durante o estagio, assim
como, a casuistica dos casos que foram acompanhados durante o periodo de 16 de abril a 29 de
junho de 2018.

2. LOCAL DE ESTAGIO

O Hospital Veterinario de Pequenos Animais “Professor Sylvio Barbosa Cardoso”
(HVSBC) da UECE oferece atendimento clinico, cirirgico e diagnéstico para cées, gatos,
animais silvestres e exoticos. S&o distribuidas diariamente 80 senhas, 40 referentes ao turno
matutino (atendimento das 08h00min as 12h00min) e 40 restantes sdo referentes ao vespertino
(13h00min as 17h00min).

A instituicdo nédo funciona em regime de plantdo (24 horas), portanto, internamentos

ndo sdo efetivados. Contudo, 0 HVSBC possui uma sala de semi-internamento (Figura 1), a
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qual possui funcionamento similar a de um internamento, com veterinario de prontidao para o

atendimento de pacientes que necessitem de fluidoterapia, bem como, de atendimentos urgentes

ou de emergéncia; ocorrendo, no entanto, simultaneamente ao horario de funcionamento do
HVSBC (das 8h00min as 12h00min e das 13h00min as 17h00min).

A - Sala de fluidoterapia para cdes, porém utilizada para doencgas ndo infectocontagiosas, e B - Sala de fluidoterapia
para gatos, porém utilizada para doengas infectocontagiosas.

Figura 1. Salas de semi-internamento/ fluidoterapia do HVSBV.

O HVSBC conta com a seguinte estrutura no Setor Cirargico (Figura 2): uma recepcao,
um consultorio, dois centros cirdrgicos, uma sala de recuperacdo pds-cirdrgica, uma sala de
tricotomia e medicacdo pré-anestésica (MPA), quatro salas de repouso médico, uma sala de
radiografia, uma sala de revelacdo radiografica, uma sala de esterilizacdo e distribuicdo de
materiais, um laboratdrio de analises clinicas, vestiarios masculino e feminino e copa/cozinha.
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A - Centro cirdrgico com duas mesas completas e B - Sala de preparo e esterilizagdo de materiais, com autoclaves,
estufa, lavadoras, secadoras e mesa de preparo.

Figura 2. Centro cirurgico e sala de preparo e esterilizagdo de materiais do HVSBC.

No Setor Clinico existe uma recepcdo, um auditdrio, seis consultérios (Figura 3), uma
sala de distribuicdo de materiais, um almoxarifado, uma farmacia, vestiarios feminino e
masculino, e a sala de fluidoterapia. Cada consultorio possui um computador com um sistema
online onde € possivel a obtencao de dados referentes a triagem do paciente, além disso, todo o
atendimento € registrado no sistema, desde a anamnese e exame fisico, até os exames
laboratoriais, diagnostico e tratamento. Dessa forma, quando o paciente retorna para uma nova
consulta ou reavaliacdo, é possivel obter o histérico de atendimentos passados, o que facilita o

atendimento.

Figura 3. Consultorio clinico do HVSBV.
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A - Setor de hematologia, B — setor de analises bioquimicas e C - setor de leitura

Figura 4. Laboratdrio de Patologia Clinica Veterinaria do HVSBC.

3. ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

O HVSBC estabelece ao estagiario em regime de ESO um sistema de rodizio entre os
Setores Clinico e Cirdrgico, ou seja, aos mesmos é oportunizado o acompanhamento, bem
como, a execucdo supervisionada da rotina hospitalar presente nos setores supramencionados.
Os atendimentos clinicos e cirargicos foram todos supervisionados por médicos veterinarios.

Durante o estagio no Setor de Clinico foi permitida a condugdo do exame clinico pelo
estagiario, o qual foi iniciado pela anamnese, com definicdo do perfil ambiental e sanitario do
paciente, seguida do exame fisico. Apos o atendimento prévio pelo estagiario, 0 médico
veterinario responsavel conferia as alteraces descritas e instituia a conduta terapéutica. A todo
momento, nos atendimentos clinicos, o estagiario foi instigado a estabelecer possiveis
diagndsticos, além de determinar diagndsticos diferenciais, definir exames complementares que
auxiliassem a definigdo de diagnosticos, bem como, colaborar com o delineamento da conduta
terapéutica para cada caso. Ao estagiario foi permitida a realizacdo de calculos e preparo de
medicacBes, bem como, as respectivas administracdes. Ademais, ao estagiario foi permitido
tanto realizar, quanto acompanhar procedimentos clinicos, tais como: coleta e encaminhamento
de amostras clinicas ao laboratorio de analises clinicas (sangue, urina e fezes), estabelecimento

de acesso venoso e implementacdo de fluidoterapia; monitoramento dos pacientes em semi-
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internamento/ que se encontravam na sala de fluidoterapia; raspado de pele; desobstrucao
uretral; enemas; cisto e abdominocentese, entre outros procedimentos rotineiramente
implementados no setor.

No Setor Cirdrgico, ao estagiario foi permitido auxiliar as cirurgias, instrumentar,
realizar a MPA, auxiliar na indugdo e manutencdo anestésica, realizacdo de curativos,
monitoramento de pacientes no trans e pds cirdrgico, avaliacdo pré e pds cirdrgica e retiradas
de pontos.

No Laboratério de Patologia Clinica, o estagiario pode acompanhar e executar toda
rotina laboratorial que consistia em recepcdo, processamento e leitura das amostras sanguineas
e urinarias. O estagiario desde o primeiro dia foi treinado para realizar os procedimentos: a
confeccdo de esfregacos sanguineos e respectivas leituras/ interpretacdes, determinagdo de
hematocrito, dosagem de proteina plasmatica, manuseio dos equipamentos e sedimentoscopia
urinéria.

3.1 Casuistica

Durante o periodo compreendido entre os dias 16 de abril e 01 de junho de 2018 foram
acompanhados 215 atendimentos clinicos, sendo que a distribuicdo dos casos quanto a espécie
e género dos pacientes é apresentada na Figura 5.

26 % (56/215) 27% (59/215)
- (0]

- 7% (14/215)

® Machos felinos = Fémeas Felinas m Machos caninos ® Fémeas caninas

Figura 5. Distribuicdo da casuistica atendida no Setor Clinico do HVSBC quanto a espécie e 0

género dos pacientes.

As suspeitas clinicas e diagnosticos dos pacientes atendidos no Setor Clinico do HVSBC

pela discente-estagiaria estdo apresentadas na Tabela 1.



Tabela 1. Suspeitas clinicas e diagnésticos dos 215 casos atendidos no Setor Clinico do HVSBC.

TOTAL N°
ATENDIMENTOS ATENDIMENTOS
20 Hemoparasitose
20 Gastroenterites
17 Neoplasia
15 Traumas
15 Dermatites
10 Leishmaniose
Piometra
Check up
Doenca renal
Hérnias
Patologias oftalmicas
Cardiopatias
Pancreatite
Otite
Insuficiéncia pancreatica
Les&o perfuro contundente
Pseudociese
Retorno cirirgico
Check up
Obstrucéo uretral
Gastroenterite
Traumas
Doenca renal cronica
Triade felina
Piometra
Patologias oftalmicas
Dermatites
Complexo estomatite-gengivite
PIF!
Pseudociese
Flv?
Histoplasmose
Retorno cirargico
Envenenamento

ESPECIE SUSPEITA/ DIAGNOSTICO *

CANINA 142

P RPFRPFPNMNMNNDOWNOOToo O

e
(NN

FELINA 73

P PP NMNWWNADMDNMDNDNOOOO O

1 Peritonite infecciosa felina
2 Vijrus da imunodeficiéncia felina

* Em alguns casos foi possivel chegar ao diagnéstico clinico e por meio de exames complementares, e outros apenas
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Além do acompanhamento e execucdo supervisionada da rotina do Setor Clinico, 24
cirurgias foram acompanhadas no Setor Cirurgico. Na Figura 6 é apresentada a distribuicdo das
cirurgias realizadas no periodo compreendido entre 16 de abril e 01 de junho de 2018, conforme
espécie e género do paciente. Enquanto que na Tabela 2 sdo apresentados os procedimentos

cirdrgicos executados.

8% (2124
17% (4/24) b (2/24)

13% (3/24) f

62% (15/24)

® Machos caninos = Fémeas caninas = Machos felinos m Fémeas felinas

Figura 6. Distribuicdo da casuistica atendida no Setor Cirargico do HVSBC quanto a espécie

e 0 género dos pacientes.

Tabela 2. Procedimentos cirurgicos realizados no Setor Cirurgico do HVSBC conforme
espécie animal.

TOTAL N°

ATENDIMENTOS ATENDIMENTOS PROCEDIMENTO CIRURGICO

ESPECIE

Retirada de pino

Retirada de n6dulo*

Reducdo de fratura de radio e ulna
Amputacdo de membro posterior direito
Cefalectomia de fémur

Imobilizacdo de membro posterior direito
Laparotomia exploratoria
Ovério-histerectomia

Retirada de corpo estranho entérico
Reducdo de fratura de fémur

Reducdo de fratura de tibia e fibula

CANINA 17

Retirada de pino

Reducéo de luxagdo de patela
Reducdo de fratura de fémur
Reducéo de fratura de metatarso
Reducdo de fratura de imero

FELINA 7

P PR R ORRPRRPRPRRPRPERERRRENNO

*1 mamario e 1 epulida
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O Laboratério de Patologia Clinica Veterinaria do HVSBC conta com uma ficha de
solicitacdo de analitos séricos, os quais podem ser solicitados conforme o tipo de exame

constante no Quadro 1.

Quadro 1. Disposicdo dos analitos séricos disponiveis no Laboratério de Patologia Clinica

Veterinaria do HVSBC conforme tipo de exame solicitado.

Tipo Analitos
Exame Séricos
Hemograma Hemograma!
Clinico 1 Hemograma, ALT?, CR?,
Clinico 2 Hemograma, ALT, CR, FA* UR®
Clinico 3 Hemograma, ALT, CR, FA, ALB®, CR
Idoso Hemograma, ALT, AST’, CR, ALB, GLIC8, UR
Bioquimico ALT, CR, ALB, FA

! hematécrito, hemacias, proteina total plasmatica, hemoglobina, VCM - volume corpuscular médio, CHCM —
concentracdo da hemoglobina corpuscular média, leucdcitos totais, miel6citos, metamieldcitos, neutréfilos bastdes,
neutréfilos segmentados, linfécitos, eosinofilos, baséfilos, mondcitos;

2alanino aminotransferase; ° creatinina;  fosfatase alcalina; ® ureia; ®albumina; 7 aspartato aminotransferase; & glicose.

Durante o periodo de ESO compreendido entre 04 a 29 de junho de 2018 foram
acompanhados 531 exames de analitos séricos, cujas distribuicdes conforme espécie e género
dos pacientes estdo dispostas na Figura 7.

Adicionalmente as amostras séricas de cdes e gatos, foram processadas outras nove
amostras sanguineas pertencentes a outras espécies (um quati — Nasua nasua, dois equinos -
Equus caballus, um ovino - Ovis aries, duas raposas - Dusicyon thous, uma cobra jiboia - Boa
constrictor e duas calopsitas - Nymphicus hollandicus).

No Laboratério de Patologia Clinica Veterinaria, aléem de sangue, sdo processadas
amostras de urina e liquor, e durante o periodo de estagio foram processadas 12 amostras de
urina (4 felinas e 8 caninas), onde foi possivel avaliar as caracteristicas fisicas, volume, cor,
aspecto, odor e a densidade, e as caracteristicas quimicas, pH, corpos ceténicos, bilirrubina,
urobilinogénio, sangue oculto e nitrito, e a sedimentoscopia, que consiste em avaliar o
sedimento urinario em ldmina, e 01 amostra de liquor de um cdo macho, onde se analisou as

caracteristicas fisicas, citoldgicas e bioguimicas.
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Figura 7. Distribuicdo de tipos de exames séricos solicitados ao Laboratorio de Patologia

Clinica Veterinaria conforme espécie e género dos pacientes.
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CAPITULO Il — Monografia (Trabalho de Conclusdo de Curso):

INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA EM CAO:
RELATO DE CASO

1. INTRODUCAO

O péncreas € um 6rgdo de aptiddo mista, cuja principal funcdo é secretar enzimas
digestivas e outras substancias que facilitam a absorcdo de nutrientes da dieta e determinadas
vitaminas e minerais, além de horménios que regulam o metabolismo, como insulina e glucagon
(WILLARD, 2015). Frente ao carater misto tecidual deste érgao, as afec¢cdes pancreaticas sdo
divididas em patologias enddcrinas e exocrinas de acordo com a por¢do do 6rgéo atingida.

Dentre as endocrinas estdo a diabetes melito, o insulinoma (neoplasia das células
pancredticas) e o gastrinoma (neoplasia secretora de gastrina), enquanto que entre as doencas
pancreaticas exocrinas podem ser elencadas a pancreatite aguda, a pancreatite cronica, a
neoplasia pancreatica exdcrina e a insuficiéncia pancreatica exdcrina (NELSON, 2006).

A insuficiéncia pancreética exdcrina (IPE) é uma condicdo expressa por meio de ma
digestdo e ma absorcéo, devido perda progressiva ou irreversivel de tecido acinar responsavel
pela secrecdo de amilase, lipase, carboxipeptidase, tripsina, quimiotripsina ou precursores
inativos de enzimas proteolitica ou fosfolipidicas necessarias para a digestdo e cujo o
envolvimento do pancreas endocrino ndo é usual (STEINER, 2010; GERMAN, 2012).

As manifestacdes clinicas da IPE incluem polifagia, aumento no volume das fezes, fezes
amareladas, esteatorreia, perda de peso, borborigmo e flatuléncia (NELSON & COUTO, 2010).

Para o diagndstico laboratorial dessa patologia sdo disponiveis variados testes, contudo,
o teste de imunorreatividade semelhante a tripsina, por ser espécie-especifico, é considerado o
de maior sensibilidade e especificidade, o que permite a diferenciacdo de IPE de doencas do
intestino delgado, a partir associac¢do do resultado do mesmo aos sinais clinicos e histérico do
paciente (SIMPSON, 2005; WESTERMARCK, 2012).

Ja o controle terapéutico da IPE é realizado a partir de reposi¢cdo enzimatica continua,
uma vez que a producdo enzimatica do paciente é deficiente. A nutricdo adequada deve ser
instituida, assim como, a suplementacdo com complexo B. Probiéticos também podem ser

utilizados como terapia de suporte. O acompanhamento médico periddico é essencial para
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verificar a evolucdo e proceder ajustes na dosagem enzimatica, de maneira a otimizar a
qualidade de vida do paciente (WILLARD, 2015).

Assim, frente a baixa incidéncia da insuficiéncia pancreética exdcrina na clinica médica
de cées, foi objetivo da presente monografia relatar o caso de IPE em paciente canino, de sete
anos de idade, sem raca definida (SRD), atendido no Setor Clinico do HVSBC da FAVET-
UECE, visando caracterizar o perfil clinico-laboratorial de paciente acometido pela afeccéo,

bem como, discutir a respectiva conduta terapéutica adotada.
2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Anatomia e fisiologia do pancreas

O pancreas € uma das mais importantes glandulas dos mamiferos, comum aos sistemas
endocrino e digestorio (GRECO; STABENFELDT, 2015). Localizado no abdome cranial, cujo
o lobo direito fica localizado proximo ao duodeno proximal e o lobo esquerdo localizado entre

o0 colon transverso e a curvatura maior do estbmago (Figura 8).

Stomach _,-;:: | b »

W i
— *

Fonte: https://goo.gl/60KHF4

Figura 8. Representacdo anatbmica do pancreas canino

E um 6rgdo de coloragéo branco-résea, formato em “V” (WILLARD, 2015) e detentor
de tecido enddcrino e exdcrino. O pancreas enddcrino é responsavel pela produgéo e excre¢ao
de horménios, tendo as células B (secretoras de insulina) como componente majoritario das
ilhotas e células a (secretoras de glucagon) como componente minoritario. Ja a por¢éo exocrina
tem funcdo diretamente ligada a digestdo e absorcdo de nutrientes da dieta, agindo sobre
lipidios, proteinas e carboidratos, a partir de, respectivamente, de lipases e fosfolipases,
tripsinas e quimiotripsinas, e amilases (CARLTON, MCGAVIN; 1998). O epitélio dos ductos
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pancreaticos é responsavel pela secrecdo de bicarbonato de sodio, o qual atual na neutralizacéo
do suco gastrico e producao de fatores que facilitam a absorcéo da cobalamina (vitamina B12),
zinco e colipase C (promove a acao das lipases) (CORNELL, FISCHER, 2003).

A porcdo exdcrina (acinos exacrinos) corresponde a cerca de 90% do tecido pancreético,
enquanto os 10% restantes aos acinos enddcrinos, ou ilhotas de Langerhans (Figura 9)
(NELSON & COUTO, 2010). Nos &cinos enddcrinos encontram-se, ainda que em menor
frequéncia, as células D (produtoras de somatostatina) e F (produtoras de um hormdénio
denominado polipeptideo pancreatico) (CAPEN, 2001). Ademais, o pancreas também produz
peptideos bacteriostaticos e defensinas, as quais permitem a regulacdo da microbiota
gastrointestinal e a manutencdo da integridade das mucosas intestinais (SIMPSON, 2008). Os
acinos exocrinos que produzem e armazenam substancias com potencial digestivo, secretam as
mesmas sob forma de zimogénio, ou seja, uma pré-enzima. Enquanto que as enzimas sem
potencial digestivo ja sdo secretadas em sua forma ativa (STEINER, 2006 HERDT, 2007).

lobos pancreaticos
lobo direito do reduzidos

plncreas " Ty

estémago

lobo esquerdo
do pincreas

duodeno

ceco
colon

descendente

ileo jejuno

Fonte: https://pt.slideshare.net/raytostes/aula-de-digestivo-parte-3 p.15.

Figura 9. Comparagdo do pancreas de um animal saudavel e animal com insuficiéncia

pancreatica exdcrina, com perda de 90% do tecido acinar.


https://pt.slideshare.net/raytostes/aula-de-digestivo-parte-3%20p.15
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A secrecdo pancredtica € mensurada por estimulos diversos, tendo como principais
mediadores a colecistoquinina (CKK) e a secretina. A primeira é o principal estimulo hormonal
para as células acinares, enquanto a segunda € o principal estimulo hormonal para as células
dos ductos. Assim, trés fases da secrecdo pancreéatica sdo conhecidas:

1. fase cefélica, que se da através de uma resposta vagal ao estimulo olfatério e visual
do alimento;

2. fase gastrica, que € dada a partir de um reflexo vagal pela distensdo das paredes do
estdmago. As fases cefalica e gastrica sdo importantes para que exista um preparo do intestino
para que seja recebido o alimento;

3. fase da secrecdo pancreatica ou fase intestinal, € a mais intensa, além de envolver
estimulos enddcrinos e neurais, 0s quais sao liberados quando a ingesta passa do estdmago para
0 duodeno, levando a uma distensdo que produz estimulos nervosos entéricos, estimulando as
células secretoras pancreaticas. A fase intestinal também possui uma parte endécrina, que é
dada a partir da resposta a estimulacao quimica pelo contetudo presente no duodeno, peptideos
e gorduras estimulam liberacdo de CKK pelas células duodenais. Além disso, o pH baixo
estimula a secrecdo de secretina, elevando o pH duodenal para que as enzimas pancreaticas
tenham sua atuagéo facilitada (HERDT, 2007).

2.2 Causas de reducéo na sintese de enzimas pancreaticas

O fato do pancreas exocrino ter uma alta capacidade de reserva, quando sinais de méa
digestdo sdo percebidos, é possivel afirmar que 90% da funcdo exdcrina pancreatica foi perdida
(WILLIAMS, 1996; WATSON, 2007). A diminuicdo na produgdo das enzimas pancreticas
pelas células acinares pode ter diversas causas, dentre elas as neoplasias pancreéticas,
hiperacidez duodenal, pancreatite cronica, obstru¢cdo dos ductos pancreaticos ou perda
progressiva do tecido acinar, resultante de uma atrofia acinar pancreatica - AAP, sendo esta
Gltima, a causa mais comum de insuficiéncia pancreatica exdcrina em cdes (ALMEIDA et al.,
2011; WILLARD, 2015).

2.2.1 Atrofia acinar pancreatica

Na atrofia acinar pancreatica (AAP), 0 pancreas apresenta-se quase que inteiramente
atrofiado, sendo incapaz de produzir as enzimas digestivas, porém, a por¢do endocrina nao é
afetada (WESTERMARCK et al., 1989; SHERDING et al., 2008). As racas mais comumente
afetadas pela AAP sdo Pastor Alemao e Collie de pelo longo, acometendo machos e fémeas
igualmente (SIMPSOM, 2005). Outras ragas que séo fortemente predispostas sdo a Cavalier
King Charles Spaniel, Cocker inglés, Chow chow e West Highland White Terrier (DUARTE

et al., 2014). Esse envolvimento racial pode indicar associacédo de fatores hereditarios (TSAI,
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2013). Apesar disso, no Setter Inglés e em outras racas, a AAP pode ocorrer de forma
esporadica (WATSON, 2015). Nao se tem uma definicdo dos fatores que levam o paciente a
desenvolver a AAP, porém acredita-se que seja uma enfermidade de carater imunomediado, a
qual origina um infiltrado inflamatdrio linfocitico na por¢éo exocrina do pancreas. Apesar da
porcao endocrina do pancreas geralmente ndo sofrer alterag@es, ha relatos de IPE associados a
diabetes mellitus (WESTERMARCK, 2012).

A AAP possui duas fases, a fase da pancreatite linfocitica ou subclinica, na qual ha
destruicdo ativa do tecido acinar, e a fase de estagio final ou clinica, com substituicdo do tecido
normal por tecidos atipico e adiposo, com predominancia de ductos evidentes (MOELLER et
al., 2002). Na fase subclinica, os achados histolégicos incluem a presenca do tecido acinar
normal, bem como, com &cinos atrofiados, reacdo inflamatéria de células linfoides
significativa, perda da arquitetura das células acinares. Podem ser observados linfécitos tanto
dentro de &cinos normais, quanto de &cinos afetados. JA macroscopicamente, € possivel observar
0 pancreas em tamanho normal, porém, mais fino, e areas dentro do tecido normal que perderam
seu formato glandular. No péancreas que possui a fase clinica de insuficiéncia pancreatica
exocrina pode-se notar a diminuicdo tanto do tamanho dos lobos pancreaticos, quanto do
volume, atrofia total do tecido exdcrino. A reacdo inflamatoria € bem menos ativa, isto &,
quando se faz presente. A substituicdo do tecido pancreatico atrofiado € composto por
celularidade desorganizada, tecido atipico e substituicdo do tecido normal por tecido adiposo
(WIBERG, 1999).

2.2.2 Pancreatite crbnica

A pancreatite cronica € uma patologia inflamatoria pancreatica que leva ao
desenvolvimento de alteragdes permanentes de origem morfoldgicas e funcionais. Ainda ha a
dificuldade, por parte dos médicos veterinarios, em efetivar a diferenciacdo entre pancreatite
crbnica e aguda, a qual deve ser procedida histologicamente. Assim, na pancreatite cronica a
fibrose, a perda do tecido pancreético e infiltrado de células mononucleares estdo presentes,
enquanto que na pancreatite aguda, nota-se a presenca de necrose, edema e infiltrado
neutrofilico. Adicionalmente, na pancreatite aguda, o tecido pancreatico volta ao normal tanto
funcionalmente, quanto histologicamente, e na pancreatite cronica a perda tecidual é
permanente e funcdes exdcrinas e enddcrinas séo perdidas (WATSON, 2012). Dessa forma, o
ultimo estagio da pancreatite, com consequente fibrose e atrofia pode levar a insuficiéncia
pancredtica exdcrina (SHERDING et al, 2008).
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2.2.3 Neoplasias pancreaticas

Em pequenos animais as neoplasias pancreaticas exocrinas sdo consideradas raras,
porém, quando existentes sdo classificadas de acordo com seu grau de malignidade, sendo
adenomas quando se tratam de tumores benignos ou carcinomas quando se tratam de tumores
malignos. Tais tumores acometem em maior propor¢do os animais de meia idade a animais
senis, sendo um importante diagnostico diferencial em cées nessa faixa etaria que desenvolvem
insuficiéncia pancreéatica exocrina (SOBRAL et al., 2009). Os adenocarcinomas sdo tumores
altamente agressivos e costumam causar metastases nas paredes duodenais, figado, mesentério
e em menor frequéncia nos pulmdes. Esses tumores podem ter origem acinar ou ductal e a
associacdo da rapida disseminacdo e os efeitos proteoliticos dessa neoplasia geram um estado
de dor acentuada aos pacientes, perda de peso, apatia, émese, além dos sinais clinicos de IPE,
que podem estar associados a uma obstrucdo dos ductos pancreaticos. JA& os adenomas,
geralmente sdo achados de necropsia, uma vez que dificilmente causam sinais clinicos
(WILLIAMS, 2008; SOBRAL et al., 2009; NELSON & COUTO, 2010).

2.4 Manifestacdes clinicas

A insuficiéncia pancreética exdcrina é considerada uma patologia funcional, uma vez
que é ocasionada pela caréncia de enzimas pancreaticas, que causam ma digestdo, e ma
absorcéo de nutrientes. Em decorréncia de ma digestao, os sinais clinicos mais observados séo
diarreia ou fezes pastosas de coloracdo amarelada, esteatorreia, polifagia, coprofagia, perda de
peso progressiva, borborigmo, flatuléncia, doenga cuténea seborreica cronica, atrofia do tecido
muscular esquelético e adiposo subcutdneo (NELSON & COUTO, 2010; WESTERMACK;
WIBERG, 2003). Alem da ma digestdo, algumas alteracdes morfoldgicas sdo responsaveis pela
deficiéncia de absor¢do em casos de cdes com insuficiéncia pancreéatica exdcrina em cées, como
a atrofia das vilosidades, infiltrado de células inflamatorias e alteracdes na atividade enzimética
da mucosa (NELSON & COUTO, 2010; WILLIAMS, 2008).

Apesar desses pacientes terem apetite aumentado, os nutrientes ingeridos ndo sao
biotransformados de forma que possam ser absorvidos. Assim, as proteinas ingeridas
acumulam-se nas microvilosidades duodenal, isso ocorre devido a menor atividade intraluminal
de proteases, interferido, consequentemente, na absor¢do natural dos nutrientes (GUIM et al.,
2007; WILLIAMS, 2008). Os nutrientes ndo absorvidos servem como substrato para as
bactérias presentes no limen do intestino delgado. As alteragdes na motilidade intestinal,
deficiéncia dos peptideos bacteriostaticos, bem como, das defensinas contribuem para o
acumulo de bactérias no intestino delgado de animais com IPE (WIBERG, 2004). Além disso,

as bactérias competem pelos nutrientes e diminuem a digestao de gorduras, o que da origem a
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esteatorreia, e a deficiéncia de vitaminas lipossolaveis (WILLIAMS, 2008; NELSON &
COUTO, 2010).

A diarreia em pacientes com IPE pode ser tanto de intestino delgado, quanto de intestino
grosso, pois as bactérias transformam os lipideos ndo digeridos em hidroxiacidos graxos, que
juntos aos sais biliares desconjugados, irritam a mucosa do célon, originando uma diarreia
secretoria (NELSON & COUTO, 2010).

Essa ma absorcao de nutrientes por tempo prolongado pode levar o paciente a um estado
de emaciacdo, sinal clinico evidente em pacientes com IPE (WILLIAMS, 1996; WILLIAMS,
2008). Outro fator que pode ser associado ao estado de subnutri¢do dos pacientes é a resposta
imune humoral e celular diminuidas, pois a diminuicdo dessas respostas contribui para
alteragcdes na microbiota intestinal. Quando o supercrescimento bacteriano no intestino delgado
(SBID) ndo é tratado ou mesmo prolongado por muito tempo, ha lesbes de mucosa com
irreversibilidade parcial, explicando o ndo ganho de peso de alguns pacientes, uma vez que nao
h& como ter absorcédo de nutrientes (BRUNETTO et al., 2007; WILLIAMS, 2008).

A deficiéncia de vitamina B12 é muito comum em cées que apresentam insuficiéncia
pancreéatica exdcrina. Esta deficiéncia vitaminica pode ser desencadeada a partir da proliferacdo
de bactérias entéricas, as quais se ligam a cobalamina no intestino delgado de cées, impedindo
a sua absorcéo e devido a deficiéncia do fator intrinseco (SIMPSON, 2010). O fator intrinseco
é uma glicoproteina secretada majoritariamente por células epiteliais de ducto pancreéatico e
interage com a cobalamina para que esta Gltima seja absorvida (SIMPSOM, 2008; WILLARD,
2015). Por conseguinte, a deficiéncia de cobalamina também pode ser associada a insuficiéncia
pancredtica exdcrina em cées, devido a deficiéncia em sua absor¢cdo (WESTERMARCK et al.,
2012).

2.4 Diagnostico

O diagnostico de IPE é realizado a partir do histérico sinais clinicos, exame fisico, assim
como, testes laboratoriais, como: excrecao fecal de gordura, exame microscépico das fibras
musculares, da gordura fecal e do amido fecal, teste de digestdo de azocaseina e do amido, teste
de turbidez do plasma, digestdo da gelatina em tubo e de filme radiografico (STOCKHAM &
SCOTT, 2011). Além destes, ha o teste de imunorreatividade semelhante a tripsina (TLI), o
qual quantifica o tripsinogénio, que € a proteina precursora da tripsina e é exclusivamente
sintetizado no pancreas. E a partir desta quantificacdo de tripsinogénio, determina-se a
capacidade exdcrina do pancreas, o que torna esta técnica diagnostica bastante fidedigna quanto
a mensuracdo das condigdes funcionais deste 6rgdo (MOELLER et al., 2002; WILLIAMS,
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2004). Alem disso, a TLI permite diferenciar a IPE de outras doencas do intestino delgado que
cursam com ma digestdo e méa absorcdo (WESTERMARCK & WIBERG, 2003).

Para a realizacdo do exame € importante que o paciente esteja em jejum no momento da
coleta de sangue, pois a estimulagao pancreética ap0s a ingestdo de alimentos pode levar a um
aumento da atividade enzimatica sérica. Os valores de referéncia do TLI sdo de 5 a 35 ng/ mL,
sendo que valores abaixo de 2,5 ng/ mL sdo confirmatorios para IPE, e valores entre 2,5 e 5 ng/
mL pode-se tratar de IPE parcial (WATSON, 2015).

A mensuragdo de amilase e lipase séricas ndo sdo bons indicadores de insuficiéncia
pancredtica exocrina, pois podem se mostrar normais diante de um quadro de IPE, ou até
levemente reduzidas, além de serem produzidas em outros 6rgdos, o que diminui sua
especificidade e sensibilidade diagndstica (WESTERMACK & WIBERG, 2003).

A ultrassonografia abdominal tem se mostrado uma grande aliada ao diagndstico de IPE,
pois é possivel visibilizar as dimensdes pancreaticas, calibre dos ductos, assim como, presenca
de nodulos, fibrose e mineralizagido (CONCEICAO, 2013).

2.5 Controle terapéutico

O tratamento da IPE consiste na suplementacdo enzimatica por meio de prepara¢des
comerciais em capsulas, p6, comprimidos ou granulos, e ainda a partir do fornecimento de
pancreas cru de suinos ou bovinos (GERMAN, 2012).

Tratamento de suporte pode ser instituido a partir da suplementacdo com vitaminas E,
K e B12, bem como, de Zn, pois a IPE também resulta em ma absor¢&o de vitaminas e minerais
(WESTERMACK & WIBERG, 2003). A suplementacdo parenteral com B12 é essencial,
devido a dificuldade de absorc¢do dessa vitamina e pelo déficit consequente que o paciente pode
apresentar e por manifestar outras patologias consequentes a deficiéncia vitamina B12 (como
anemias). A deficiéncia de cobalamina deve ser corrigida por meio da reposicdo parenteral de
250 a 1000 pg da vitamina B12, sendo administradas em intervalos semanais, e posteriormente
mensais (WESTERMACK, 2012).

A suplementacdo com complexo B e a nutricdo adequada deve ser instituida. A dieta
alimentar deve possuir constituintes de alta digestibilidade, contendo proteinas hidrolisadas,
baixo teor de gordura e baixa quantidade de fibra (WIBERG, 2014). Probiéticos também podem
ser utilizados como terapia de suporte. O acompanhamento médico periodico é essencial para
verificar a evolucdo clinica, bem como, ajustar a dosagem enzimatica, otimizando a qualidade
de vida do paciente (WILLARD, 2015).

A antibioticoterapia pode ser utilizada em pacientes com IPE que apresentam o

supercrescimento bacteriano no intestino delgado (SBID), uma vez que ha uma maior
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quantidade de substratos para a multiplicacdo bacteriana, assim como, ha a diminuicdo dos
fatores bacteriostaticos do suco pancreatico e diminuicdo da imunidade local. Os principais
antibidticos recomendados para o tratamento de SBID em cdes com IPE sdo: tilosina na dose
de 25 mg/ kg a cada 12 horas, durante 6 semanas; oxitetraciclina na dose de 20 mg/ kg a cada
12 horas, por 7 dias e metronidazol na dose de 10-15 mg/ kg a cada 12 horas, durante 5 a 7 dias
(TILLEY & SMITH, 2003; STEINER 2010).

2.6 Progndstico

A partir da instituicdo do controle terapéutico de maneira correta, acompanhamento
médico e conscientizagdo do tutor quanto a periodicidade terapéutica (trata-se de uma terapia
continua), o prognostico é favoravel; tendo em vista que a IPE é uma limitacao digestiva, que,
a partir da suplementacdo enzimatica, permite-se assegurar a qualidade de vida ao paciente
acometido (CARVALHO, 2010).

3. RELATO DE CASO
3.1 Identificacdo do paciente

Céo, SRD, macho, de sete anos de idade, ndo castrado e pesando 7,3 Kg.
3.2 Anamnese

No dia 17 de abril de 2018, o paciente “Toby” deu entrada no HVSBC da
FAVET/UECE, com queixa de perda de peso progressiva ha aproximadamente quatro meses,
fezes pastosas, amareladas e com presenca de alimentos mal digeridos.

O paciente havia sido tratado para erliquiose, a qual foi diagnosticada por pesquisa de
Ehrlichia spp. em esfregago sanguineo (observacgdo de inclusdes intraleucocitarias de morulas
bacterianas) por outro médico veterinario de uma clinica particular.

Ultrassonografia abdominal foi solicitada a época pelo colega veterinario por suspeita

do paciente possuir alguma enfermidade pancreética.
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A tutora relatou que as fezes do paciente apresentavam-se volumosas, amareladas,
pastosas e sem sangue (Figura 10). O apetite do paciente era aumentado e alimentava-se apenas
de racdo de manutencdo. O paciente residia em casa, tinha acesso a rua restrito aos passeios
acompanhados pela tutora e ndo possuia canino contactante. A desverminacédo e vacinagdo do

paciente encontravam-se atualizadas.

Figura 10. Aspecto macroscopico das fezes do paciente no dia do primeiro atendimento no
HVSBC-FAVET/UECE.

3.3 Exame fisico

Ao exame fisico, 0 paciente apresentou-se alerta, magro (escore corporal 2; referente a
escala de 1 a5) (Figura 11), normohidratado, mucosas normocoradas, tempo de preenchimento
capilar (TPC) inferior a trés segundos, auséncia de alteragbes as auscultacGes pulmonar e
cardiaca, frequéncia cardiaca de 120 batimentos por minutos e frequéncia respiratoria de 30
movimentos por minuto, temperatura corporal de 38,5°C, apesar da pele apresentar aspecto
integro, os pelos estavam secos e opacos. A palpacdo abdominal o paciente ndo demonstrou
desconforto ou sensibilidade dolorosa, porém, apresentava borborigmos intestinais a
auscultag&o.
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Figura 11. Paciente com escore corporal 2 e pelos secos e opacos.

3.4 Exames complementares

Os exames ultrassonografico e coproparasitologico foram realizados pregressamente a
consulta do paciente no Setor Clinico do HVSBC. A tutora disponibilizou os laudos dos exames
ultrassonografico e coproparasitoldgico no momento da 1? consulta.

3.4.1 Ultrassonografia

O exame ultrassonografico revelou que o pancreas apresentava dimensdes aumentadas
e discreta dilatagdo de ducto (sugerindo uma doenca do pancreas exocrino). Outros achados
foram encontrados, como discreto aumento do baco, aumento moderado do figado, vesicula
biliar espessada, espessamento da parede gastrica, com aumento da motilidade, assim como,

aumento da motilidade intestinal.
3.4.2 Coproparasitoldgico

No exame coproparasitologico relevou a auséncia de ovos ou larvas de parasitos.
3.4.3 Patologia Clinica

O sangue do paciente foi colhido em dois momentos (1* consulta e 4% consulta de

retorno) para submissao aos testes de hemograma total (Tabela 3) e bioquimico (Tabela 4).



36

Tabela 3. Hemogramas totais do paciente na primeira consulta e quarto retorno.

RESULTADOS VALORES

PARAMETROS UNIDADE L CONSULTA! 4 RETORNG? REFERENCIA
Eritrocito 108/uL 4,4 6,96 55-85
Hemoglobina 9/% 10,4 16,6 12 -18
Hematdcrito % 31 47 37-55
VCM? pm3 70,4 71,6 60 - 77
CHCMm* % 33,5 35,3 32-36
Plaquetas x 10%/uL 297 404 200 - 500
Leucdcitos totais x 10%/uL 8,7 9,8 6-17
Neutrofilos bastonetes x 10%/uL 0,0 0,0 0-04
Neutrdfilos segmentados x 10%/uL 6,873 7,154 3-115
Eosinofilos x 10%/uL 0,087 0,49 0,1-1,25
Linfdcitos x 10%/uL 1,305 1,47 1-48
Mondcitos x 10%/uL 0,435 0,686 0,15-1,35
Proteina plasmatica total g/dL 5,8 6,6 6,0-8,0

! Aspecto morfoldgico celular do sangue colhido na 12 consulta: hemécias morfologicamente normais, plaquetas sem alteragoes
morfoldgicas, sem alteragdes morfolégicas em leucdcitos;

2 Aspecto morfoldgico celular do sangue colhido no 4° retorno: heméacias morfologicamente normais, agregados plaquetarios,
sem alteragBes morfolGgicas em leucécitos;

3 volume corpuscular médio;

4 concentragdo da hemoglobina corpuscular média.

Tabela 4. Perfis biogquimicos do paciente na primeira consulta e quarto retorno.

A RESULTADOS VALORES
PARAMETROS UNIDADE L CONSULTA 4 RETORNO REEFERENCIA

Glicose mg/dL 106 - 60 - 110
Colesterol total mg/dL 88 - 125 - 270
Triglicérides mg/dL 139 - 27 -115
Albumina g/dL 3,1 3 2,6 -3,3
ALT? ul/L 74 53 21-102
FA? ul/L 52 38 20 - 156
Ureia mg/dL 29 - 21,4 - 59,92
Creatinina mg/dL 1 0,5 05-15

Lalanino aminotransferase; 2 fosfatase alcalina

3.4.4 Imunorreatividade semelhante a tripsina

Para a dosagem de tripsinogénio uma amostra de soro do paciente foi enviada para um
laboratorio veterinario particular (método utilizado foi o de quimioluminescéncia). A dosagem
de tripsinogénio mensurada no paciente foi de 1,0 ng/ mL (valores de referéncia: 5,2 — 35 ng/

mL).
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3.5 Diagnostico presuntivo

Como os resultados dos exames de patologia clinica (hemograma e bioquimico) e
imunorreatividade semelhante a tripsina ndo foram disponibilizados no dia da primeira
consulta, o diagndstico presuntivo dado ao caso em questdo foi de insuficiéncia pancreética
exocrina e fundamentou-se nas informagdes colhidas junto a tutora durante anamnese, bem

como, no resultado do exame fisico, e achados ultrassonograficos.
3.6 Conduta terapéutica

Apesar do diagnostico definitivo ndo ter sido estabelecido ao final da 1* consulta do
paciente, o tratamento foi iniciado e prescrito conforme diagndstico presuntivo (IPE). No
Quadro 2 sdo apresentados os procedimentos terapéuticos realizados e/ou prescritos desde a 12

consulta até o ultimo retorno compreendido no periodo de ESO.

Quadro 2. Conduta terapéutica adotada para o paciente atendido no Setor Clinico do HVSBC.

CRONOLOGIA PROCEDIMENTO REALIZADO e/ ou PRESCRITO

- 1 mL de cobalamina injetavel (1mg/ mL), IM, a cada sete dias;

- 1 comprimido de polivitaminico do complexo B !, VO, SID, por 45 dias;

- suplemento probidtico, 2g, VO, SID, por 7 dias;

- recomendac&o da racdo para digestdo sensivel

- 1 capsula (1000mg) pancreatina 2, VO, a cada 12 horas, junto ao alimento, ou
imediatamente ap6s a alimentacdo, por 45 dias

- 1 mL de cobalamina injetavel (1mg/ mL), IM, a cada sete dias;

1° RETORNO - 1 comprimido de polivitaminico do complexo B, VO, SID, por 38 dias;

(7 dias apds 1° consulta) -1 céapsula (1000mg) pancreatina 2, VO, a cada 12 horas, por 38 dias

* recomendacdo de troca de racdo para racdo terapéutica ndo foi acatada pela tutora;
- 1 mL de cobalamina injetavel (1mg/ mL), IM, a cada sete dias;

- 1 comprimido de polivitaminico do complexo B, VO, SID, por 31 dias;

- 1céapsula (1000mg) pancreatina 2, VO, a cada 12 horas, por 31 dias;

- 1 mL de cobalamina injetavel (1mg/ mL), IM, a cada sete dias;

- 1 comprimido de polivitaminico do complexo B, VO, SID, por 24 dias;

- 1 capsula pancreatina (1000mg), VO, a cada 12 horas, por 24 dias;

- 1 comprimido de polivitaminico do complexo B, VO, SID, continuo;

4° RETORNO - 1 capsula de pancreatina (1000mg), VO, a cada 12 horas, continuo;

(7 dias ap6s 3° retorno) * exame TLI disponivel a partir deste retorno - IPE determinada como diagndstico
definitivo para o caso e controle terapéutico foi mantido.

- 1 comprimido de polivitaminico do complexo B, VO, SID, continuo;

-1 capsula de pancreatina (1000mg), VO, a cada 12 horas, continuo; - 2g de Promum
Dog®? junto a alimentagdo, SID, por 30 dias;

- Protocolo para desverminacdo: 1 comprimido de Helfine®, VO. Apds 15 dias repetir
a administracdo oral do comprimido.

1 CONSULTA

2° RETORNO

(7 dias apds 1° retorno)

3° RETORNO

(7 dias apo6s 2° retorno)

5° RETORNO

(35 dias apds 4° retorno)

! composigdo: cianocobalamina 15ug, pantotenato de célcio 25mg, riboflavina 3,3mg, mononitrato de piridoxona 10mg,
nicotinamida 50mg, excipiente;

Zpancreatina em pd nacional (apresentagdo: farmécia de manipulago);

3 composigao: biotina 20mg/Kg, Saccharomyces cerevisiae 3 x 108 UFC/g, vitamina E 3000U1/Kg, vitamina B1 200mg/Kg, vitamina B6
800mg/Kg, L-lisina, 20g/Kg treonina 14g/Kg, vitamina B12 400ug/Kg, acido félico 150mg/Kg, arginina 14g/Kg, triptofano 4400mg/Kg,
DL-metionina 10g/Kg, parede celular de levedura.

Para cada administracdo parenteral da cobalamina, o paciente retornou ao Setor Clinico
do HVSBC a cada sete dias e em cada ocasido o mesmo foi submetido a exame clinico para
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acompanhamento da evolucédo clinica. Aos exames clinicos do paciente nos quatro retornos
apos a consulta inicial no HVSBC, o animal apresentou parametros vitais dentro da
normalidade para espécie canina (FR, FC, TPC), comportamento apreensivo e levemente

agressivo, o peso corporal variou e o0s valores mensurados sdo apresentados na Figura 12.

7,35
7,1
7

2 6,7

2 6.4

o

0 1 2 3 4
Retorno

Figura 12. Variacdo do peso do paciente nos quatro retornos ao Setor Clinico do HVSBC-

FAVET/UECE

No quarto retorno o resultado o da TLI foi disponibilizado, confirmando-se o
diagnostico de IPE. O tratamento prescrito anteriormente ao diagnéstico definitivo foi mantido.
A tutora relatou durante as consultas de retorno que o paciente tornou-se mais ativo, e

que as fezes tornaram-se mais consistentes e com coloracéo fisioldgica (Figura 13).
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Figura 13. Aspecto macroscopico das fezes do paciente apds inicio da administracdo das
capsulas manipuladas de pancreatina.

No ultimo dia do ESO, o paciente foi ao Setor Clinico do HVSBC para um “check-up”.
A tutora relatou que o paciente apresentava episodios de fezes pastosas, mas de coloragdo
fisiol6gica apos ter trocado a apresentacdo da pancreatina, a qual passou da apresentacdo em
capsulas para a liquida. Ao exame clinico verificou-se 0 ganho de 500g no peso corporal do
paciente, alcancando 7,6Kg, bem como, melhora no aspecto da pelagem (brilho e maciez de
pelos) (Figura 14).

A partir de contatos telefonicos posteriores com a tutora, esta informou que o paciente
permaneceu ganhando peso, ativo e com fezes de aspecto macroscopico (consisténcia e
coloragdo) comparaveis a cdes sadios.
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Fonte: Arquivo Pessoal (2018)
Figura 14. Paciente no ultimo do ESO: ativo, ganhando peso e com brilho e maciez de pelos.

4. DISCUSSAO

4.1 Determinacéo do diagnostico

Fezes volumosas, pastosas e de coloragdo amarelada; bem como, polifagia, perda de
peso, flatuléncia e borborigmo sdo sinais clinicos altamente sugestivos de insuficiéncia
pancredtica (NELSON & COUTO, 2010, WIBERG 2014, WESTERMAC, 2012), porém, nao
sdo patognomdnicos, devendo ser investigadas outras doencas do trato gastrintestinal, assim
como exames que possam confirmar a IPE (WIBERG, 2014). O paciente do presente caso,
apresentou sinais semelhantes aos relatados por De Lucca (2017) e Nelson e Couto (2010), o
que corroborou a suspeita clinica de insuficiéncia pancreatica exdcrina. O nervosismo e
agressividade apresentados pelo paciente podem ser justificados pelo desconforto abdominal,
seja por aumento do peristaltismo, bem como, pela formacéo de gases (WIBERG, 2004).

Segundo Westermack (2010), a faixa etaria em que prevalentemente os sinais clinicos
da insuficiéncia pancreatica exdcrina sao expressos € de um a quatro anos, podendo aparecer
em idades mais avancadas. Apesar do paciente do HVSBC estar fora da faixa etaria de maior
prevaléncia em cdes para IPE, o caso ndo pode ser considerado uma excecdo clinica, haja vista
que a afeccdo comumente atinge cées idade mais avangadas. Carvalho et al. (2010) relataram
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caso de IPE em uma fémea canina, da raca Cocker Spaniel Inglés, com oito anos idade,
evidenciando casuisticamente que a IPE acomete animais mais velhos.

O paciente do HVSBC apresentou poucas e leves alteracdes a patologia clinica: anemia,
leve queda na proteina plasmatica total, baixo colesterol total e aumento dos triglicérides. A
anemia apresentada pelo paciente do HVSBC provavelmente esteja associada a deficiéncia de
cobalamina, uma vez que esta € necessaria a eritropoiese. A deficiéncia de cobalamina pode ser
gerada a partir da proliferacdo de bactérias entéricas, as quais se ligam a cobalamina no intestino
delgado de cées, impedindo a sua absor¢do, bem como, a partir da deficiéncia do fator
intrinseco, o qual se liga a cobalamina, facilitando a absorcéo desta tltima (SIMPSON, 2010).
Segundo alguns autores (NELSON & COUTO, 2010; WESTERMARCK & WIBERG, 2012)
o perfil bioquimico do paciente com IPE geralmente ndo apresenta alteracdes, mostrando a
importancia de ser realizado um exame especifico para a determinacdo do diagndstico.
Entretanto, animais em estado de caquexia, podem demonstrar sinais de desnutri¢éo,
apresentando niveis de colesterol total e proteina plasmatica total reduzidas, bem como devido
a perda entérica dos substratos necessarios para suas sinteses (ADAMAMA-MORAITOU et
al., 2004; WILLIAMS, 2008; NELSON & COUTO, 2010).

O diagnostico definitivo da afecgdo do paciente do HVSBC foi alcangado por meio da
determinacdo dos niveis séricos do tripsinogénio, uma vez que a dosagem do tripsinogénio
encontrava-se bastante reduzida em relacdo aos valores de referéncia; e pela TLI representar
um teste de sensibilidade e especificidade elevadas, assegurando a diferenciagdo da IPE em
relacdo a outras doencas gastrintestinais. Em cdes que apresentam IPE, ha uma redugéo
significativa das concentracdes de tripsinogénio e tripsina, enquanto que em caes com doenca
do intestino delgado a diferenca néo é significativa em relacéo ao normal (WILLIAMS, 2008).
A TLI possui altas sensibilidade e especificidade para tal diagnostico da IPE (WESTERMAC,
2012), além disso, outros exames laboratoriais ndo foram solicitados, pois apresentam

sensibilidade diagnosticas inferiores a TLI.
4.2 Estratégia terapéutica

A suplementacdo com cobalamina via oral mostra baixa efetividade para atingir os
niveis séricos satisfatorios para esta vitamina, pois sua absor¢do esta relacionada ao Fl, que
nessa patologia encontra-se deficiente (WATSON, 2015), consequentemente, foram prescritas
quatro suplementacdes parenterais de cobalamina com intervalo de sete dias entre as aplica¢des
no paciente do HVSBC. Estudos demonstram que uma dose Unica de cobalamina por via

parenteral é suficiente para que o cdo mantenha seus niveis séricos satisfatorios, prevenindo sua
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deficiéncia em processos metabdlicos por ao menos um més, haja vista a capacidade de
armazenamento prolongada de cobalamina nesta espécie animal (HALL, 2003).

O tratamento instituido com pancreatina manipulada em farmacia veterinaria na
apresentacdo de capsulas, foi estratégia terapéutica semelhantemente adotada por Carvalho e
colaboradores (2010), os quais obtiveram resultados satisfatorios, observados a partir da
primeira semana de uso da enzima. Como a dose/efeito da terapia com a pancreatina ainda é
desconhecida, para o tratamento do paciente do HVSBC a apresentacdo sob cépsula foi
escolhida, pois altas dosagens da formulacdo em pd podem gerar, em alguns casos, sangramento
gengival e ulceracGes na cavidade oral (WESTERMARCK & WIBERG, 2012). Apesar da
tutora do paciente do HVSBC ter relatado inicialmente a melhora do aspecto macroscopico das
fezes, na consulta realizada no Ultimo dia do ESO, esta relatou episodios de fezes pastosas.
Contudo, possivelmente os episodios de fezes pastosas podem ter sido gerados em fungéo da
troca de apresentacdo da pancreatina pela farmacia manipuladora (de capsulas em pé para
liquido) e pela pancreatina ter passado a ser administrada apos a alimentacao.

A variagdo de peso apresentada pelo paciente do HVSBC demonstra eficazmente o
efeito da suplementacdo com pancreatina, haja vista que o0 mesmo foi iniciado somente quatro
dias ap06s o segundo retorno e pelo fato da tutora néo ter seguido a recomendacéo de troca de
racdo. Uma racdo de maior digestibilidade poderia ter auxiliado o ganho de peso mais
precocemente no caso em questao.

Apesar de alguns autores recomendarem a utilizagdo de antimicrobianos por trés a
quatro semanas para o controle do SBID (NELSON & COUTO, 2010), esta estratégia
terapéutica nao foi instituida para o paciente do HVSBC, tendo em vista que a antibioticoterapia
em pacientes com IPE nédo tem influéncia sob a resposta terapéutica inicial e tdo pouco sobre a
taxa de sobrevivéncia de pacientes, pois a partir de reposi¢cdo enzimatica exclusiva a contagem
bacteriana no intestino delgado é reduzida (SIMPSON et al., 1990; BATCHELOR et al., 2007).
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5. CONSIDERACOES FINAIS

1. A IPE é uma importante doenca do pancreas, sendo causa de deficiéncia digestiva e
mé& absorcdo de nutrientes, e sempre deve ser uma suspeita diagnéstica em animais com
diarreia, perda de peso progressiva e polifagia.

2. O diagndstico por meio da TLI é o mais sensivel para confirmar tal patologia, uma
vez que os sinais clinicos sdo semelhantes a outras enfermidades do trato gastrointestinal e que
a patologia clinica associada provera informacdo pouco especifica para definicdo de
diagnostico.

3. O tratamento apesar de continuo, ndo é dispendioso ao tutor, e quando realizado de

forma correta, 0 prognostico é favoravel a uma vida de qualidade ao paciente.
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