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RESUMEN

Se realiza una revision y actualizacion bibliografica de pancreatitis canina y
felina. Los caninos son la especie doméstica méas afectada. Los felinos también
experimentan pancreatitis, pero el diagnéstico es mucho menos comun. La
clasificacion, se basa en el sistema que se usa actualmente en los seres
humanos, clasificAndola en aguda y cronica. Poco se conoce sobre los factores
etiologicos de la pancreatitis en perros y gatos, muchos de los casos son
considerados idopéticos porque no puede ser determinado un factor inicial
subyacente, sin embargo existen muchos factores de riesgo tales como
farmacos, parasitos, obstruccion de ductos pancreaticos, manipulacion
quirdrgica, traumatismos abdominales, entre otros. Los mecanismos
fisiopatoldgicos desencadenantes de la enfermedad se basan en la informacién
derivada de estudios experimentales; lamentablemente las lesiones
pancreaticas producidas en estos modelos varian bastante y muchas difieren
de la patologia hallada en los casos naturales.

La pancreatitis no presenta signos patognomonicos. Los signos clinicos son
variables y similares a otros cuadros caracterizados por abdomen agudo,
considerando obligatorio una anamnesis detallada y examen fisico completo si
se sospecha la presencia de la enfermedad. Muchas veces, la pancreatitis
puede crear tantas complicaciones que a veces se reconoce primero un
problema secundario.

Se dedicO especial atencion a la revision bibliografica al diagnoéstico, por la
dificultad en llegar a un resultado definitivo y las diferentes herramientas de
laboratorio (TLI, PLI, Ecografia, Radiografia, Histopatologia, Enzimas
pancreaticas, etcétera) para alcanzarlo. Por dltimo, el tratamiento, ya que cada
paciente tiene que realizar un tratamiento individualizado, dependiendo de la
severidad y grado de la lesion provocada por la enfermedad. Dicho tratamiento
consiste en reducir la sintesis de las enzimas pancreéticas, si es posible,
eliminar la causa desencadenante, manejo nutricional, mantenimiento del
volumen de liquido intravascular y perfusién pancreatica.

Un manejo cuidadoso puede hacer una verdadera diferencia en las tasas de
mortalidad en casos agudos, brindando una buena calidad de vida a dichos
pacientes.



SUMMARY

We performed a literature review and updating of canine and feline pancreatitis.
Canines are the domestic species most affected. Cats also experience
pancreatitis, but the diagnosis is much less common. The classification is based
on the system that is currently used in humans and classified as acute and
chronic. Little is known about the etiologic factors of pancreatitis in dogs and
cats, many cases are considered idiopathic because an initial underlying factor
cannot be determined, but there are many risk factors such as drugs, parasites,
pancreatic duct obstruction, surgical manipulation, abdominal trauma, among
others. The pathophysiological mechanisms that trigger the disease are based
on information derived from experimental studies, unfortunately pancreatic
lesions produced in these models widely vary and many others differ from the
pathology found in natural cases.

Pancreatitis, does not present pathognomonic signs. Clinical signs are variable
and often similar to other diseases characterized by acute abdomen, anamnesis
and physical examination are mandatory if canine and feline pancreatitis is
suspected. Pancreatitis can often create many complications that sometimes
the veterinary recognizes first a secondary problem.

We devoted special attention to literature review diagnosis because of, the
difficulty in achieving a final outcome and the various laboratory tools available
to achieve them like: TLI (canine — Trypsine Like Inmunoreactivity), PLI (canine
— Pancreatic Lipase Inmunoreactivity), Ultrasound, Radiography,
Histopathology, pancreatic enzymes, etc.) to reach it. Finally, treatment, since
every patient has to perform an individualized treatment, depending on the
severity and degree of the lesion caused by the disease. This treatment
requires reducing the synthesis of pancreatic enzymes, if possible, to eliminate
the underlying cause, nutritional management, maintenance of intravascular
fluid volume and pancreatic perfusion.

A careful handling can make a real difference in mortality rates in acute cases,
providing a good quality of life for those patients.



INTRODUCCION

La pancreatitis es un trastorno gastrointestinal comun en perros y gatos. Sin
embargo, la verdadera incidencia de la enfermedad es desconocida, ya que
muchos perros y gatos manifiestan la enfermedad en forma subclinica o leve
presentando una sintomatologia escasa e inespecifica, muchas veces sus
propietarios no consulten por dicha patologia (Hall y col, 2005); lo cual conduce
a que muchos casos puedan quedar sin diagnostico y en aquellos casos de
intensidad leve, se solucionen con terapia sintomatica sin llegar a un
diagndstico definitivo.

Esta patologia es la inflamacion y dafio del parénquima pancreatico
secundarios a la activacion intra-parenquimatosa de enzimas pancreéticas, que
provocan la auto digestion del pancreas exdécrino, debido a que las enzimas
digestivas se activan prematuramente, particularmente las proteasas y
fosfolipasas. Los mecanismos que desencadenan la enfermedad clinica son los
mismos tanto en el perro como en el gato, asi como los mecanismos que
protegen el pancreas de la auto digestion (Steiner, 2003).

Por lo tanto la activacion de las enzimas pancreéaticas a nivel intracelular o
intraductal provocan inflamacion, hemorragia, necrosis celular y necrosis de la
grasa peri pancreética. La liberacién de las enzimas digestivas en la circulacién
sanguinea causa efectos sistémicos con una respuesta inflamatoria sistémica,
(SRIS), vasodilatacion e hipotension, edema pulmonar, CID, sintomatologia
neuroldgica, fallo respiratorio, fallo renal.

La pancreatitis canina y felina puede ser dividida en aguda cuando se refiere a
la inflamacion del péncreas que después de eliminar su causa, es
completamente reversible. Y pancreatitis cronica cuando ocurre una
inflamacion del tejido pancreatico de larga duracién asociandose con cambios
histopatolégicos irreversibles y permanentes, sobre todo fibrosis y atrofia
(Ettinger y Feldman, 2007).

Por otro lado, puede ser clasificada de acuerdo a los efectos en el paciente; en
su etapa aguda como Edematosa y Necro hemorragica. Y en su etapa cronica
por la presencia de secuelas con formacion de abscesos y pseudoquistes
(Tams, 1998).

La forma edematosa es la menos grave, se caracteriza por un discreto exudado
inflamatorio con neutréfilos y linfocitos, con preservacion del tejido acinar y
ductal, es frecuente que se presente una discreta fibrosis intersticial y necrosis
del tejido adiposo, esta presentacion puede evolucionar hacia la curacién en
forma espontanea, o persistir y complicarse por infecciones con formacion de
pseudoquistes secundarios y formacion de abscesos.

La forma hemorragica es la mas grave, debido a que ocurre destruccion del
tejido pancreatico por necrosis de coagulacion, las venas del parénquima
pueden necrosarse generando grandes zonas de hemorragia. Se produce a su
vez necrosis de la grasa de forma difusa, tanto en el tejido conectivo del septo
del pancreas, grasa peri pancreatica, grasa de la cavidad abdominal y hasta en
depdsitos de tejido adiposo fuera de la cavidad abdominal, en concordancia
con la gravedad del dafo.



La pancreatitis crénica se caracteriza por fibrosis e inflamacion de tipo mono
nuclear de bajo grado y puede ser secuela de una pancreatitis aguda
recurrente 0 un proceso de curso subclinico, o presentarse también
concomitante a un cuadro de diabetes mellitus o insuficiencia pancreatica
exocrina (Hall y col, 2005).

La causa incitante de la pancreatitis en el perro normalmente es desconocida,
pero se consideran ciertas causas Yy factores de riesgo potenciales involucrados
en su desarrollo tales como la nutricion, hipertrigliceridemia y factores
hereditarios; farmacos, toxinas e hipercalcemia, obstruccién ductal, reflujo
duodenal, biliar y reperfusion pancreatica (Hall y col, 2005).

En general la pancreatitis tiende a ocurrir en perros de mediana edad,
castrados, con sobrepeso y sin predisposicion sexual. Las razas mas
predispuestas son el Schnauzer miniatura, Yorkshire terriers y Poodles. El
Schnauzer miniatura tiene mas riesgo de contraer pancreatitis cronica; debido a
un mecanismo hereditario el cual hace que esta raza esté mas predispuesta
(Xenoulius y col, 2008)

El cuadro clinico que acompafa la pancreatitis aguda es muy variable; con
abatimiento, letargia, anorexia, vomitos, pérdida de peso, deshidratacion
moderada y signos de dolor abdominal agudo, en algunos perros es palpable
una masa abdominal (Hill y col, 1993; Owens y col, 1975, Simpson, 1993). Se
puede acompafiar de vomito agudo profuso, e incoercible, diarrea mucosa
hemorragica, estado de choque e incluso la muerte en los cuadros mas graves
(Shukla, 2010)

Los signos clinicos comunicados con mas frecuencia son la anorexia y la
letargia. Otros signos comunicados son los vomitos, pérdida de peso y diarrea.

Diagndstico

Las técnicas imagenoldgicas mas utilizadas para la evaluacion del pancreas en
medicina veterinaria son la radiologia y ecografia abdominal. Los cambios
radiologicos pueden incluir una pérdida de definicion en el abdomen craneal,
desplazamiento del estbmago hacia la izquierda, desplazamiento del duodeno
hacia la derecha, el colon también puede ser desplazado hacia caudal en
algunos pacientes (Mix y Jones, 2006).

La ecografia es muy especifica, evidenciando una dilatacion de la glandula,
derrame peritoneal localizado, una zona de ileo, duodeno engrosado. La
hiperecogenicidad del parénquima pancreatico indica la fibrosis pancreatica
gue puede observarse en los casos de pancreatitis cronica (Ettinger y Feldman,
2007)

Los resultados de laboratorio en cuanto a hematologia y bioquimica sanguinea
son del todo inespecificos en el perro y en el gato; ni la amilasa sérica; ni la
lipasa son pruebas sensibles o especificas para el diagndstico de la patologia.
Estas enzimas no son especificas del pancreas, sino que también son
producidas en otros sitios del tracto gastrointestinal y en el higado (Mix y
Jones, 2006)

Sin embargo, las actividades séricas de la amilasa y lipasa se emplean como
rutina en el diagnostico de pancreatitis agudas, pero estos estudios deben ser
interpretados en funcién de la anamnesis, el examen fisico y otros datos
diagnosticos del paciente.



Es posible que uno o ambos valores enzimaticos aumenten sin la existencia de
una enfermedad pancredtica, y quizdas de mayor importancia aun, ambas
actividades pueden ser normales o incluso reducidas a pesar de la presencia
de un dafio pancreatico severo. Las unidades y valores normales comunicados
para la amilasa y la lipasa en el suero varian de manera considerable entre los
diferentes laboratorios. Por lo tanto, los aumentos de la actividad enzimatica
por lo usual se analizan como multiplos de los limites superiores normales mas
gue como valores absolutos (Tams, 2003).

TLI = Inmunorreactividad de la Tripsina

Como marcadores séricos se utilizan la TLI (Trypsin-like inmunoreactivity)
Inmunorreactividad de la Tripsina. El andlisis de la tripsina inmunoreactiva (TLI)
demostré ser un indicador util de la enfermedad pancreatica exoécrina. A
diferencia de las actividades séricas amilasa y lipasa, la TLI es
pancreatoespecifica. (TLI canina y felina fTLI). Este inmunoensayo especifico
de especie mide el tripsindgeno que circula en animales sanos y el tripsindbgeno
y la tripsina que se derrama desde el pancreas hacia la sangre en pacientes
con pancreatitis. Como el tripsinégeno se origina con exclusividad en el tejido
pancreatico la TLI representa una medicion indirecta de la masa funcional
pancreédtica. Los aumentos en la TLI > a 35 ug/L fueron vinculados con
pancreatitis aguda. Debe resaltarse que la vida media de la TLI es mas corta
comparada con otras enzimas pancreaticas; tiende a incrementarse en el suero
mucho antes en el curso de la pancreatitis y luego declina con rapidez. Por lo
tanto, la medicion de la TLI sérica en perros con sospecha de pancreatitis debe
efectuarse en el curso temprano del proceso.

PLI - INMURREACTIVIDAD DE LA LIPASA PANCREATICA cPLI Y fPTL

Permite medir de manera especifica la concentracion sérica de la lipasa
pancreatica canina y felina y por consiguiente es especifico para la
enfermedad pancreatica exdcrina. La fPLI es superior para el diagnéstico de
pancreatitis felina que la fTLI considerandose las sensibilidades globales de
fPLI (67%) y fTLI (28-33%) (Xenoulis y col, 2008). Por lo tanto, en la actualidad
seria la prueba de mayor sensibilidad (80%). Rango de referencia para la lipasa
inmunoreactica canina se halla entre: 2,2 a 102,1ug/L.

Tratamiento

El tratamiento dependera de la gravedad del cuadro clinico: la fluido terapia es
uno de los pilares del tratamiento para restaurar y mantener el volumen
circulante. El uso de electrolitos previenen el shock y mantienen la perfusion
adecuada del pancreas, fundamental para preservar la micro circulacion
evitando la isquemia. En casos de pacientes que presenten hipoproteinemia
esta indicado el uso de plasma fresco o plasma fresco congelado no solo para
la expansion del volumen circulante y reposicion de proteinas, sino también
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para reposicion de factores inactivadores de enzimas pancreaticas (a-2 macro
globulina y a-1 anti tripsina) que pueden estar agotados por el exceso de
tripsina libre. La tranfusion de sangre debe ser considerada si hay anemia
concomitante.

El ayuno es un elemento fundamental para el tratamiento dado que la
visualizacion del alimento, la distensidén géstrica y la presencia de alimento y
jugo gastrico en el duodeno provocan estimulacion de la excrecion pancreética,
perpetuando asi la auto digestién y dafio del parénquima. Debe realizarse
ayuno por un periodo de aproximadamente 2 - 3 dias o hasta que cedan los
sintomas, fundamentalmente los vomitos. Si debe continuar con la restriccion
de alimento, debe instaurarse una via de alimentacion parenteral; por medio de
un tubo yeyunal, la estrategia de esta ubicacion es que la alimentacion es distal
a la zona de liberacion de CCK. Las investigaciones mas recientes en el
hombre y en perros sugieren que los pacientes pueden beneficiarse de un
soporte nutricional temprano sucediendo lo mismo en el gato (Lipidosis).

La fluido terapia se acompafia de drogas antieméticas para el control del
vomito, inhibidores de los receptores H2 o inhibidores de la bomba de protones
con el fin de controlar la secrecién de &cido clorhidrico; el uso de los anti
colinérgicos es controversial dado que disminuyen la secrecién y la sintesis de
jugo pancreatico, pero causan ileo paralitico por lo tanto su uso esta
contraindicado. Los corticoides con su efecto antiinflamatorio y de mejora de la
estabilidad de membrana podrian ser utilizados, pero sus beneficios estan
discutidos (Hall y col, 2005).

La antibioticoterapia se utiliza en los casos de pancreatitis grave cuando puede
ocurrir translocacién bacteriana desde el intestino hacia el pancreas; por lo
tanto se debe proteger al pancreas de la invasién de bacterias anaerdbicas y
gram negativas, asi como tratar la sepsis (Hall y col, 2005).

En la pancreatitis es muy importante el control del dolor; dado que cerca del
75% de los pacientes presentan dolor abdominal, incluso en los gatos donde
suele ser clinicamente dificil de detectar. Los opioides inyectables son la piedra
angular del control del dolor en la pancreatitis.

Se debe también monitorear los trastornos de la coagulaciéon. La coagulacién
intravascular diseminada (CID) es una complicacion de la pancreatitis, la cual
puede resultar en hemorragias y trombo embolismos que agravan el cuadro
clinico, el tratamiento basico es una fluido terapia agresiva y administracion de
heparina subcutanea (Hall y col, 2005).

En el tratamiento también se deben tener en cuenta otras alteraciones como
ser fallas organicas y metabdlicas que se dan asociadas a la pancreatitis,
Ulceras gastricas, hiperclorhidria, arritmias cardiacas por liberacion del factor
depresor del miocardio, edema pulmonar; hipocalcemia (Hall y col, 2005).
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REVISION BIBLIOGRAFICA

Descripcion del Pancreas

Anatomia

El pancreas una glandula pequeiia de color rosado grisaceo, lobulada,
adyacente al estbmago y estrechamente relacionada con el duodeno en la
parte dorsal de la cavidad abdominal (cuadrante craneal derecho/hipocondrio
derecho). Esta constituido por dos ramas que forman una V, con el apice que
toca la porcion caudal de la region pilorica (Strombeck y Guilford, 1995).
Presenta cierto parecido con una glandula salivar, aunque es mas laxo en su
contextura que la mayoria de ellas (Dyce, 2012).

Esta formado por dos lébulos largos y estrechos que se hallan en angulo
agudo, caudal al piloro. El I6bulo derecho se extiende caudodorsalmente hasta
la porcion craneal del duodeno, caudal al I16bulo caudado del higado y rifion
derecho, terminando a corta distancia, caudal a éste; esté incluido en el meso-
duodeno. EIl l6bulo izquierdo pasa a la izquierda y caudalmente entre la
superficie visceral del estbmago y el colon transverso terminando en el polo
craneal del rifion izquierdo (Ellenport, 1982). Existen por lo general en los
perros, dos conductos pancreaticos. El mas grande, transporta las secreciones
desde la rama derecha del pancreas, el cual, se abre en una papila menor no
bien demarcada a unos 28 mm de la entrada del conducto biliar. ElI conducto
pancreatico mas pequefio transporta secreciones desde la rama izquierda y por
lo usual se abre con el conducto biliar sobre la papila duodenal mayor a unos 3
a 5 centimetros desde el piloro. Puesto que los conductos pancreéticos caninos
no se vacian en forma directa dentro del conducto biliar principal, el reflujo de la
bilis dentro de aquellos es menos probable en el perro que en el gato (Tams,
1998).

En contraste con los caninos que presentan dos conductos, el pancreas felino,
presenta el conducto pancreatico y biliar compartiendo una abertura comun en
el duodeno (papila duodenal mayor). Aproximadamente, el 80% de los gatos
tiene un solo conducto pancreético (Ettinger y Feldman, 2007). El 20% tiene
también el conducto pancreatico accesorio.

El pancreas, posee funciones exdcrinas producidas por células acinares, y
enddcrinas producidas por los islotes de Langerhans (Ellenport, 1982).

En la glandula, el componente exdcrino es con mucho el mas grande (98% del
pancreas normal); produce un jugo digestivo que se libera en la parte proximal
del duodeno, a través de uno o dos conductos. Este jugo contiene enzimas que
desdoblan las proteinas, carbohidratos y grasas (Dyce, 2012).
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Al componente enddcrino lo forman los islotes pancreaticos (2% del pancreas
normal), aglomeraciones celulares que estan diseminadas entre los acinos
exocrinos, y que son los que elaboran la insulina, glucagon y gastrina; los
islotes son por lo tanto de primordial importancia en el metabolismo de los
carbohidratos (Dyce, 2012).

Las ramas pancreaticas de las arterias pancreatico-duodenales craneal y
caudal se encargan de la irrigacion principal del pancreas. La rama pancreética
de la arteria esplénica irriga la extremidad izquierda del pancreas. La vena
pancreatico-duodenal drena el pancreas vaciandose en la vena mesentérica
craneal. El drenaje adicional es transportado por dos venas que finalizan en la
vena esplénica. Los linfoductos drenan hacia las linfoglandulas duodenal,
hepatica, esplénica y mesentérica (Strombeck y Guilford, 1995).

La inervacion de la glandula esta dada por nervios simpaticos como
parasimpaticos. Las fibras parasimpaticas inervan a las células acinares y
regulan la secrecién exocrina, mientras que las simpaticas inervan los vasos
sanguineos y controlan la circulacién. Las ramas vagales siguen la rama
esplénica de la arteria celiaca y la rama pancreéatica caudal de la arteria
mesentérica craneal. Las fibras simpaticas pos ganglionares derivan de los
plexos mesentéricos celiaco y craneal siguiendo las ramas pancreéticas de la
arteria pancreaticoduodenal caudal (Strombeck y Guilford, 1995). La regulacién
nerviosa de la secrecion pancreatica parece ser menos importante que su
regulacion hormonal (Fawcett y Bloom, 1995).

Histologia

El pancreas es una glandula tabuloacinar compuesta que recuerda a un racimo
de uvas. Las unidades exdcrinas son las llamadas células acinares y se
distribuyen de lado a lado en una hilera simple que forma un fondo de saco. Un
racimo de células acinares forma unidades minusculas llamadas acinos. Las
bases de las células acinares piramidales son adyacentes a su lamina basal y
sus bordes apicales se abren en el centro del fondo de saco. Este ultimo es el
comienzo del sistema ductal que transporta enzimas hasta el intestino; esta
revestido por células epiteliales aplanadas, llamadas células centroacinares. En
la base de las células acinares y entre los &cinos hay nervios, vasos
sanguineos y linfoductos (Strombeck y Guilford, 1995).

El pancreas es uno de los tejidos con mayor actividad metabdlica en el cuerpo.
Esta actividad se refleja en la estructura subcelular de la célula acinar que
contiene organelos disefiados para la sintesis y transporte de proteinas. Las
células acinares sintetizan y secretan enzimas digestivas; hasta la liberacion,
estas enzimas se concentran en granulos secretorios a nivel del apice celular.
Las enzimas son sintetizadas por el reticulo endoplasmico en la parte mas
basal de la célula y son empaquetadas en el complejo de Golgi en el centro
celular. Los nacleos no participan en forma directa en la sintesis enzimatica y
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por ende se localizan en el extremo basal de la célula. Ademas de la sintesis y
secrecion enzimatica, las células acinares pancreaticas secretan liquidos y
electrolitos (Strombeck y Guilford, 1995).

El fondo de saco formado por los acinos se conecta con los conductos intra-
lobulares revestidos con células epiteliales cilindricas bajas. Estos conductos
se vacian en los conductos inter-lobulares revestidos con epitelio cilindrico,
unas pocas células caliciformes y alguna célula argentafin. Las células
epiteliales secretan liquido y son similares a las células en otros tejidos que
absorben o secretan liquidos y electrdlitos. Sus semejanzas incluyen un ribete
en cepillo sobre su superficie apical y grandes cantidades de mitocondrias para
satisfacer los requerimientos energéticos del transporte (Strombeck y Guilford,
1995). Varios conductos inter-lobulares se unen para formar los conductos
lobulares que finalmente, convergen y dan lugar al conducto principal. La
secrecion en su paso a través del sistema de conductos, se modifica por la
pérdida de agua y electrdlitos, y por la adicion de productos del revestimiento
epitelial (Geneser, 2007).

El conducto pancreatico mayor o de Wirsung recorre toda la glandula, desde la
cola hasta la cabeza, recibiendo durante su transcurso los conductos inter-
lobulares, casi perpendiculares al conducto. El conducto mayor, desemboca en
la papila duodenal mayor o ampolla de Vater junto con el conducto colédoco. El
conducto pancreatico accesorio 0 de Santorini suele estar presente. Recibe los
afluentes de la parte inferior de la cabeza y transcurre hacia la parte superior,
por delante del conducto de Wirsung con el que se comunica. Desemboca unos
2 centimetros por encima de la papila duodenal mayor, en la papila duodenal
menor. Ambos conductos excretores estan recubiertos por epitelio cilindrico
simple alto, que puede estar rodeado por una capa de tejido conectivo de
espesor directamente proporcional con el tamafio del conducto (Geneser,
2007).
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Figura 1. Anatomia del pancreas y su relacién con los demas 6rganos.

Fuente: BSAVA Manual of Canine and Feline Gastroenterology. Edward J. Hall
Second Edition.

El pancreas tiene funciones enddcrinas y exdcrinas importantes; estas ultimas
se producen como consecuencia de la activacién de la parte exdécrina del
pancreas y estan relacionadas con la funcion gastrointestinal (Cunningham y
Bradley, 2009).

La actividad secretora del pancreas se desarrolla en forma de ciclo ritmico, con
un ritmo basal bajo de secrecion continua e incrementos periddicos del mismo
por la estimulacion hormonal secundaria a la ingestion de alimentos (Fawcett y
Bloom, 1995). La produccion secretora del pancreas tiene dos componentes
mayores. El primero, un liquido alcalino seroso (contiene electrolitos con una
alta concentracion de bicarbonato), se secreta primariamente en respuesta a la
acidez del quimo en el intestino delgado. El segundo componente es un liquido
ViScoso rico en enzimas y muy concentrado. La proporcién relativa de cada
componente varia durante todo el dia y estd modulada por un nimero de
estimulos enddgenos y exdgenos (Hardy, 1992).

Los componentes secretorios pancreaticos son modificados por controles
neurales a través de la estimulacién vagal y por controles humorales. La
estimulacion vagal de la secrecidbn pancreatica puede originarse como
resultado de diversos estimulos. La vista y el olor del alimento inducen
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respuestas vagales integradas a nivel central que llevan a la secrecion
pancreatica (Cunningham y Bradley, 2009).

Para prevenir la auto-digestion pancreatica en condiciones normales, existen
diferentes mecanismos que garantizan que esto no suceda (Hardy, 1992).

Primero, las enzimas proteoliticas y fosfolipoliticas se sintetizan, almacenan y
secretan en forma de cimoOgenos cataliticamente inactivos (tripsindégeno,
quimiotripsinbgeno y proelastasa). Estos cimdgenos se activan mediante
escision enzimética por un pequefio péptido (el péptido de activacion) desde el
extremo amino terminal de la cadena del poli péptido. Las enzimas procedentes
de varias fuentes, como algunas proteasas lisosomales, pueden activar los
cimbgenos pancreaticos, pero normalmente la activacion de los cimégenos no
se produce hasta que se secreten en intestino delgado. Los cimégenos estan
cuidadosamente empaquetados en granulos membranosos y separados del
citosol de la célula acinar, de manera que no entran en contacto con las
sustancias que en forma accidental podrian activarlos (Hall y col, 2005).

La estimulacion humoral esta mediada por un par de hormonas presentes
dentro de las células especializadas de la mucosa del intestino delgado
anterior. Estas dos hormonas (secretina y colecistocinina) son liberadas hacia
la circulacién sistémica luego de la estimulacion apropiada, circulan hasta el
pancreas e inician la liberacion de secreciones (Hardy, 1992).

El estimulo primario para la liberacion de secretina es un pH acido en el
duodeno; pero no esta bajo controles neurales. El quimo acido que entra al
duodeno con un pH de 4,5 o menor estimula una maxima respuesta de
secretina. Esta hormona, inicia la secrecibn, mediante las células
centroacinares ductales pancreaticas, de un liquido rico en bicarbonato de alto
volumen, este jugo pancreatico alcalino ayuda a neutralizar la acidez gastrica
gue ingresa al duodeno (Hardy, 1992).

La colecistocinina (CCK) estimula al pancreas a liberar un liquido de escaso
volumen con elevado contenido enzimético y también contrae a la vesicula
biliar. El principal estimulo para su liberacion hacia la circulacion es la
presencia de peptonas, acidos grasos y aminoacidos dentro del duodeno. Los
carbohidratos ejercen minima respuesta pancreatica al ingresar al duodeno.
Durante el ayuno hay minima secrecion pancreatica (Hardy, 1992).

Luego de la estimulacién por la CCK, el pancreas libera tres clases principales
de enzimas digestivas: amiloliticas, lipoliticas y proteoliticas. La enzima
amilolitica primaria es la amilasa. Esta enzima desdobla el almidon en
subunidades de glucosa o disacaridos. La amilasa esta en su forma activa
cuando es secretada por el pancreas, pero no solo el pancreas sintetiza
amilasa, existen otros 6rganos encargados de su sintesis, haciéndolo dificil
para un diagndstico en base Unicamente a la amilasa (Kaneko y col, 1997).
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La lipasa pancreatica es responsable de la hidrolisis de lipidos complejos
(triglicéridos) en acidos grasos previos a su absorcion. La eficacia de la lipasa
pancreatica depende de la presencia de sales biliares para la emulsificacion
apropiada. Sumada a la lipasa, el pancreas secreta fosfolipasas A y B. La
fosfolipasa A desdobla los &cidos grasos desde la lecitina o cefalina para
formar lisolecitina y lisocefalina (Hardy, 1992).

Las enzimas proteoliticas componen un grupo diverso de productos
pancredticos. Las principales enzimas proteoliticas son la tripsina,
quimiotripsina y carboxipeptidasa. Cada una de estas enzimas es capaz de
desdoblar proteinas en polipéptidos pequefios 0 aminoacidos simples. Todas
las enzimas proteoliticas son secretadas por el pancreas como moléculas
precursoras inactivas (tripsindgeno, quimiotripsinégeno y procarboxipeptidasa).
El tripsindgeno es convertido a su forma activa, a tripsina, por accion de la
enterocinasa, una enzima localizada dentro de la mucosa duodenal. Los
precursores de las restantes enzimas proteoliticas importantes para
desencadenar la pancreatitis son activados por la accion de la tripsina (Hardy,
1992).

Si ocurre la activacion espontanea intrapancreética del tripsindgeno, hay por lo
menos dos mecanismos que ayudan a limitar la activacion de otros cimégenos
(Hall y col, 2005).

Uno de ellos esta dado por la tripsina, que es bastante eficaz hidrolizandose a
si misma, esto determina que la activacion de pequefias cantidades de
tripsinégeno no generan un importante dafio (Hall y col, 2005).

Pero una vez que tiene lugar la activacion intracelular e intracanalicular del
tripsindbgeno a tripsina, la activacion de todos los cimdgenos (proteasas y
profosfolipasas) aumentan la lesidbn pancreatica, y la activacion de cantidades
cada vez mas elevadas de proteasas y fosfolipasas en la glandula. Se asocia a
la evolucion de la pancreatitis edematosa leve a la pancreatitis hemorragica o
de tipo necrotizante con la ulterior afectacién multisistémica y agotamiento de
los inhibidores de las proteasas plasméticas. Los inhibidores de las proteasas
plasméticas en particular las alfa-macroglobulinas, son vitales para proteger
contra los efectos de las enzimas proteoliticas en el espacio vascular que, de
no ser asi serian mortales (Ettinger y Feldman, 2007). Los perros mueren
rapidamente debido a la coagulacion intravascular diseminada (CID) aguda y
shock cuando hay deplecién de las alfa- macroglobulinas ya que las proteasas
libres activan a la vez los sistemas de cininas, coagulacién, fibrinolitico y del
complemento.

Pancreatitis Canina

La clasificacion de la enfermedad inflamatoria del pancreas en los seres
humanos se ha estandarizado y simplificado durante las dos Ultimas décadas;
sin embargo, no ha ocurrido lo mismo en medicina veterinaria y los distintos
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autores clasifican la pancreatitis de diferentes formas. La siguiente clasificacion
se basa en el sistema que se usa actualmente en los seres humanos (Ettinger
y Feldman, 2007). Siguiendo dicha clasificacién, la pancreatitis canina y felina
puede ser dividida en aguda cuando se refiere a la inflamacion del pancreas
gue después de eliminar su causa, es completamente reversible. Y pancreatitis
cronica cuando ocurre una inflamacién del tejido pancreatico de larga duracién
asociandose con cambios histopatologicos irreversibles y permanentes, sobre
todo fibrosis y atrofia (Ettinger y Feldman, 2007).

Figura 2. Aspecto histopatologico del pancreas de un gato con pancreatitis
aguda. Hay zonas de infiltracion de células inflamatorias (flecha), pero no hay
signos de fibrosis ni de otros cambios histopatologicos permanentes.

Fuente: Dr. PF Porter, Texas A&M University.

Figura 3. Aspecto histopatolégico del pancreas de un gato con pancreatitis
cronica. Hay una fibrosis extensa (flechas). También hay infiltracion linfocitica
del pancreas (flecha punteada).

Fuente: Dr. PF Porter, Texas A&M University.

Por otro lado, puede ser clasificada de acuerdo a los efectos en el paciente; en
su etapa aguda como Edematosa y Necro-hemorragica. Y en su etapa crénica
por la presencia de secuelas con formacion de abscesos y pseudoquistes
(Tams, 1998).
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La forma Edematosa es la menos grave, se caracteriza por un discreto
exudado infamatorio con neutrdéfilos y linfocitos, con preservacion del tejido
acinar y ductal, es frecuente que se presente una discreta fibrosis intersticial y
necrosis del tejido adiposo, esta presentaciéon puede evolucionar hacia la
curacion en forma espontanea, o persistir y complicarse por infecciones con
formacion de pseudoquistes y abscesos secundarios (Ettinger y Feldman,
2007).

La forma Necro-hemorragica es la mas grave. En ésta ocurre destruccion de
tejido pancreatico por necrosis de coagulacion. Hay infiltrado leucocitario que
tiende a ser difuso en el inicio del proceso y aumentar con la evolucion del
cuadro. Las venas del parénquima pueden necrosarse causando hemorragias
en grandes areas del pancreas. Puede ocurrir necrosis de la grasa de forma
difusa, asi como en el tejido conectivo del septo del pancreas, grasa
pancreatica, grasa de la cavidad abdominal y hasta en depdsitos de tejido
adiposo fuera de la cavidad abdominal, de acuerdo con la gravedad del dafio
(Xenoulis y col, 2008).

Basado en los signos clinicos, la pancreatitis se considera el trastorno mas
comun del pancreas exocrino de los perros (Steiner, 2004). En lineas
generales, se acepta que la pancreatitis es un proceso auto-digestivo que
comienza dentro de las células acinares seguida de una reaccion inflamatoria y
dafio del parénquima pancreatico secundarios a la activacion intra-
parenquimatosas de enzimas pancreéaticas (Ferrari y col, 2003).

Cuadro |. Clasificacion de las Pancreatitis.

Pancreatitis Aguda (Aparicion brusca; los episodios agudos pueden recidivar)

Leve (edematosa)

Auto limitante

Sin compromiso Vascular

Sin fallo multisistémico ni complicaciones

Recuperacion sin complicaciones

Grave (Hemorragica)
Auto-prolongada (progresiva)
Compromiso vascular
Complicaciones graves

Fallo multisitémico

Prondstico reservado 19



Pancreatitis Crénica (Puede ser continua y latente o recurrente y episédica)

Leve
Dafio morfologico minimo

Ausencia de complicaciones

Grave
Destruccion progresiva irreversible de las células acinares y de los islotes
Fibrosis pancreatica grave
Complicaciones:
Insuficiencia pancreética exdcrina
Diabetes mellitus

Obstruccion del conducto biliar extra hepatico

Sherdin, R., Birchard, S., Susan, E (2002)

Fisiopatologia

El pancreas es un poderoso reservorio de enzimas digestivas, aminas vaso
activas, de la familia las cininas y productos que influyen en la funcién
miocardica y pulmonar (factor depresor miocéardico y factor de pulmén de
choque). Ademas, dentro del pancreas inflamado se elaboran otros péptidos y
fragmentos enzimaticos que son muy vasoactivos y toxicos para los tejidos. Es
la generacién de este “caldo toxico” la que produce inicialmente la lesion
pancreatica local y luego provoca una multitud de signos sistémicos y
anormalidades bioquimicas (Hardy, 1992). Los acontecimientos iniciales de la
pancreatitis no se conocen totalmente, pero estan implicados el dafio de la
membrana de las células acinares (permeabilidad) y la activacion
intrapancreatica del tripsinégeno (Birchard y col, 2002). Por motivos
desconocidos, los cimogenos se fusionan con las proteasas lisosomales.
Cuando esto sucede, el tripsinégeno es activado hasta tripsina. Esta enzima es
bastante eficaz a su auto hidrdlisis, por lo que la activacion de pequefias
cantidades de tripsina no tiende a ser catastréfica. Sin embargo, si se produce
una activacion significativa, las células acinares contienen un inhibidor de la
tripsina especifico, el inhibidor de la tripsina secretora pancreatica (PSTI), que
se sintetiza, almacena, y se secreta junto con otras enzimas digestivas. Su
funcionalidad se ve reducida a los bajos niveles de pH de las vacuolas
(Birchard y col, 2002).
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Una vez que tiene lugar la activacion intracelular e intracanalicular del
tripsinégeno a tripsina, la activacion de todos los cimdgenos (especialmente
proelastasa, y profosfolipasa A) aumentara la lesién pancreatica (Birchard y col,
2002). La conversion de proelastasa en elastasa mediante la tripsina tiene un
efecto sustancial sobre la vasculatura pancreatica, disolviendo las fibras
elasticas de los vasos sanguineos pancreaticos produciendo hemorragia y
trombosis, sumado a un efecto proteolitico inespecifico (Hardy, 1992). La
fosfolipasa A es otra potente enzima citotoxica. En el perro, es capaz de inducir
dafio serio en el SNC, reducir la funcion pulmonar y la hemdlisis; ataca en
forma directa al componente fosfolipoide de las membranas celulares,
convirtiéndolo en lisofosfolipidos que por si son muy citotoxicos. La lisolecitina,
un metabolito de la degradacion de la lecitina biliar por la fosfolipasa A, tiene un
profundo efecto téxico sobre la mayoria de las células corporales (Hardy,
1992). Estas enzimas, son particularmente importantes en la progresion de la
pancreatitis edematosa leve hacia una forma mas hemorragica necrotica
(Tams, 1998).

Durante la pancreatitis aguda, la tripsina libera dos importantes poli-péptidos
vaso activos, la calicreina y bradicinina; ambos compuestos se presentan en
alta concentraciéon dentro del pancreas. Es posible detectar un incremento de la
bradicinina circulante dentro de las 3 horas después de inducir pancreatitis
canina de forma experimental. Estas sustancias causan vasodilatacion,
hiperpermeabilidad capilar, hipotension, infiltracion leucocitaria y dolor.
Investigaciones recientes determinaron que un material del tipo prostaglandina
E se presenta en altos niveles en el efluente venoso pancreético y exudado
ascitico formado durante la enfermedad pancreatica (Hardy, 1992).

Por otra parte, ademas de las enzimas, los oxirradicales libres (intermediarios
toxicos producidos como metabolitos del metabolismo oxidativo celular)
también parecen cumplir un papel central en la lesibn vascular de la
pancreatitis canina; la producciébn de estos compuestos abruma los
mecanismos barredores endégenos y lleva a la lesion tisular, expresandose
como dafio endotelial y derrame capilar (Ettinger y Feldman, 2007).

El desarrollo de la auto-digestion pancreatica requiere la existencia de isquemia
y afeccion vascular. Si se mantiene la circulacion pancreatica, la pancreatitis
edematosa es un proceso relativamente benigno auto-limitante. La insuficiencia
de la micro-circulacién pancreéatica conduce a una retencién prolongada de
enzimas activadas y metabolitos auto-digestivos, se incrementa la probabilidad
de lesién adicional y perpetia la enfermedad. Una vez que se desarrolla la
isquemia ocurre necrosis de grupos celulares. La intensidad de la pancreatitis
es proporcional al nimero de vasos embolizados. Por ello, la prevencion de la
éstasis y trombosis vascular es decisiva para determinar la progresion de la
enfermedad (Hardy, 1992).

Cuando los mecanismos protectores pancreaticos son superados, lo que en un
momento era un proceso localizado se transforma en una enfermedad poli-
sistémica potencialmente peligrosa para la vida desarrollando una serie de
alteraciones bioquimicas y fisiolégicas serias como consecuencia de la
diseminacién sistémica de los fermentos toxicos (Hardy, 1992).
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Etiologia

Si bien, la etiologia precisa de la enfermedad es desconocida, una serie de
factores y eventos fueron incriminados como potenciales causantes de
pancreatitis en caninos; los cuales pueden ser:

Dietéticos: La nutricibn juega un rol importante en el desarrollo de la
enfermedad. Perros alimentados con dietas altas en grasa, pobre en proteinas
y con una dieta indiscriminada induce la enfermedad. En general la pancreatitis
tiende a ocurrir en perros castrados, con sobrepeso y sin predisposicion sexual.
No ocurriendo lo mismo en pacientes delgados (Steiner, 2003). Causando
defecto de la permeabilidad de membrana de las células acinares, lo que
resulta en aumento de susceptibilidad a agresiébn externa y degradacion
pancreatica (Watson, 2004).

Hay evidencias anecdéticas de pancreatitis en perros tras la ingestion de una
Unica comida hipergrasosa (Hall y col, 2005).

Obstruccion del ducto pancreatico: (el perro tiene un ducto pancreatico
accesorio que no comunica con el ducto biliar comun). La obstruccién del ducto
pancreatico (parcial o completa), puede ocurrir por edema o espasmo del
esfinter del ducto, por farmacos (por ejemplo morfina), inflamaciones en la
mucosa del duodeno, tumores y parasitos. La obstruccion del ducto causa el
bloqueo del flujo de enzimas hasta el duodeno. Siendo mantenido la
produccion y transporte intracelular de enzimas, puede ocurrir la activacion y
liberacion de enzimas al citoplasma de las células acinares, iniciado el proceso
que resulta en auto-digestion (Cowell, 2004).

Isquemia y Reperfusion: Procesos isquémicos y el sindrome de reperfusion,
ambos productores de radicales libres (por ejemplo sindrome de
dilatacién/torsién gastrica) son asociados a ocurrencia de pancreatitis. Tal vez
éstas sean una importante causa no sospechadas de pancreatitis (Hall y Macy,
1988). Los informes experimentales indican que pueden desarrollarse durante
el shock, secundaria a hipotension durante anestesia general u oclusion
temporal de flujo venoso durante manipulacion quirdrgica en el abdomen
anterior (Whittemore y Campbell, 2005). Algunas veces, esto explica algunos
casos de pancreatitis postoperatoria cuando se ha realizado cirugia en zonas
lejanas al pancreas (Ettinger y Feldman, 2007).

Farmacos: Numerosas drogas estan asociadas con pancreatitis en humanos y
caninos, tales como: alcohol, L— asparraginasa, azatioprina (este farmaco ha
reportado de producir una respuesta de pancreatitis en los perros,
posiblemente por una reaccion de hipersensibilidad o por sinergismo con la
prednisolona) (Stewart, 1994), estrogenos, furosemide, bromuro de potasio,
salicilatos, sulfamidas, tetraciclinas, tiacidas, enalapril y otros. Es polémica la
participacion de los corticoesteroides (hiperadrenocorticismo o cortico-terapia)
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como causantes de pancreatitis, pero ha sido relacionada su ocurrencia
después de cirugias de disco intervertebral (Stewart, 1994). Sin embargo, se
deberia interrumpir el uso del farmacos si no se sabe la causa de la
pancreatitis, a no ser que se estén usando por alguna causa concreta y que no
se hallen ligados de efectos secundarios lesionando al pancreas (Watson,
2004).

Desordenes metabdlicos: Hiperlipidemia (idiopética, de origen nutricional, y
otras) suele ser evidente macroscOpicamente, es comdn en perros con
pancreatitis aguda y puede desarrollarse como resultado de la necrosis de la
grasa abdominal o ser una causa de la enfermedad en algunos casos.
Hipercalcemia espontanea o iatrogénica pueden producir pancreatitis en perros
(Schaer, 1991, Ettinger y Feldman, 2007). hiperparatiroidismo, administracion
excesiva de vitamina D, diabetes mellitus, hipotiroidismo entre otras. Todos
éstos desordenes han sido asociado con ocurrencia de pancreatitis aguda en el
perro (Whittemore y Campbell, 2005). En los Schnauzer miniatura existe una
neta prevalencia de pancreatititis que puede estar relacionada con la
hipertrigliceridemia idiopatica que presenta esta raza (Hall y col, 2005).

Trauma: La manipulacion quirtrgica del duodeno, higado, vias biliares y del
pancreas o traumatismos accidentales romos son causas potenciales de
pancreatitis, dado que existen informes de la aparicibn de ésta patologia
después de estas agresiones (Whittemore y Campbell, 2005).

Raza (Predisposicion hereditaria): Las razas mas predispuestas son el
Schnauzer miniatura, Yorkshire terriers y Poodles.

Schnauzers miniaturas pueden correr riesgo por un posible mecanismo
hereditario sugerido para la predisposicion de esta raza. La pancreatitis
hereditaria se ha identificado en seres humanos, en varias mutaciones del gen
del tripsinbgeno catidnico (y otros genes), de las que las mas extendidas son la
sustituciéon de la arginina en la posiciébn 117 por una histidina (R117H) o la
sustitucion de la asparagina en la posicion 21 por leucina. Las dos mutaciones
producen cambios estructurales que protegen a la tripsina de la auto-digestion.
Debido a la alta incidencia de la enfermedad en el Schnauzer miniatura, se
cree que existe un componente hereditario, pero estudios recientes
demostraron que no se pudo identificar ninguna mutacion del gen tripsinégeno
en esta raza (McGavin y Zachary, 2007).

Sighos Clinicos

Los signos clinicos en los perros con pancreatitis dependen de la severidad de
la afeccion, son inespecificos y simulan otras afecciones gastrointestinales
pudiendo ocurrir en diferentes edades, en buenas condiciones fisicas y sin
predileccion racial. Es un error asumir que la pancreatitis siempre va
acompafiada de dolor abdominal marcado con vomitos. Casos suaves pueden
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permanecer asintomaticos y como consecuencia no se diagnostica en la gran
mayoria de los casos. En un estudio de perros, solo se observd dolor
abdominal en el 59% de los pacientes (Steiner, 2003).

En la pancreatitis aguda son extremadamente variables, desde sintomas leves
a sintomas obvios de una crisis de “abdomen agudo”. Los animales que tienen
accesos repetidos de pancreatitis aguda con posteriores periodos de
recuperacion se consideran enfermos de pancreatitis cronica (Birchard y col,
2002). Perros con trastornos moderados a severos, agudos o cronicos pueden
mostrar los clasicos signos de dolor abdominal craneal, adoptando la tipica
posicion de “rezo” con los miembros delanteros estirados, el esternén pegado
al suelo y los miembros traseros levantados. Esta postura no es
patognomonica de pancreatitis, solo indica dolor abdominal craneal (Watson,
2004). Si el 6rgano se encuentra inflamado puede estar adherido al intestino,
mesenterio o pared abdominal, palpandose un efecto de masa en la cavidad
abdominal anterior (Tams, 1998).

En casos mas severos pueden presentarse con anorexia (91%); el apetito
usualmente se restaura antes de que la pancreatitis remita segun lo
determinado por la normalidad de la amilasemia y lipasemia. La reaparicion de
la ingesta con el retorno del apetito a menudo es seguida de recaida. Vémitos
(90%); Son debidos a estimulacion de diferentes tipos de fibras. Dicho signo es
estimulado por el dolor agudo, distencion o irritacion del peritoneo o intestino y
de la inflamacién estomacal o duodenal. Otro signo manifiesto es la presencia
de letargia (79%) de los casos. La presencia de dolor abdominal (58%); puede
ser leve o intenso a veces localizado en el abdomen derecho dorsal craneal,
los perros de experimentacion con una forma grave de pancreatitis aguda
muestran signos variables de dolor que desaparecen a los 3 — 4 dias
(Strombeck y Guilford, 1995). Asi, la pancreatitis aguda no se puede descartar
como problema en los pacientes sin sintomatologia de dolor. Deshidratacién
(46%); determinada por la turgencia cutanea es evidente con la pérdida masiva
de liquidos mediante el vémito y la diarrea. La deplecién marcada de volumen a
veces produce pocas manifestaciones clinicas de deshidratacion, este estado
se puede reconocer por el pulso rapido y débil aguardado en la reduccion del
volumen minuto. El pulso medio en los perros con pancreatitis aguda
experimental se incrementa mas del 40% en 24 horas y se normaliza en forma
gradual dentro de los 8 dias. Diarrea (33%); la inflamacion del pancreas puede
extenderse al intestino y generar diarrea; la liberacion de hormonas
polipeptidicas, pueden modificar la motilidad entérica o estimular la secrecion
intestinal para causar enterorrea. Los mediadores de la inflamacién tienen un
efecto similar. Cuando surge el ileo, éste por si mismo es motivo de diarrea. El
tipo de diarrea mas frecuente es una colitis hemorragia necrotizante, se supone
que esta asociacion estd dada porque el colon transverso reside en las
adyacencias del pancreas inflamado a veces puede afectar secundariamente
con los procesos vasculares e inflamatorios locales en dicha region de la
cavidad abdominal (Tams, 1998). Fiebre (33%); las temperaturas rectales
pueden aumentar en 38,5 a 39,3 °C en 24 horas y se mantiene por encima de
39°C durante un minimo de 8 dias. La fiebre se desarrolla como resultado de la
infeccion, liberacidon de pirogenos desde el tejido dafiado y el proceso flogistico.
La fiebre no necesariamente implica una infeccion, lo cual explica su
persistencia a pesar de emplear antibioticos eficaces. Los datos fueron
tomados en un estudio de 70 perros con pancreatitis severa (Hess y col, 1988).
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En algunos casos, los sintomas estan dominados por las complicaciones
sisttmicas pudiendo ser evidentes a la exploracion fisica. Dichas
complicaciones ocurren por la liberacion de enzimas pancreaticas produciendo
efectos como edema con formacién de pseudoquistes, abscesos, necrosis de
células acinares 0 necrosis de grasa peri pancreatica (solamente
documentados en perros) (Coleman y Robson, 2005). Estos trastornos han
sido reportados en perros con pancreatitis aguda y cronica. Otras
complicaciones sistémicas que pueden ocurrir comprenden ictericia, dificultad
respiratoria, efusion pleural, trastornos hemorragicos (coagulacion intravascular
diseminada) y arritmias cardiacas (por liberacion de factor depresor del
miocardio), alteraciones metabdlicas como hiperlipidemia, hipocalcemia,
diabetes, hipoproteinemia, sepsis e incluso la muerte (Ruaux, 2000).

Diagnostico

El diagnéstico de pancreatitis es complicado por la falta de un rapido, sensible
y especifico test; por dicho motivo un diagndstico definitivo requiere una
cuidadosa evaluacion de la ficha clinica del animal, un buen examen fisico, y
analisis paraclinicos altamente especificos y sensibles de actividad del
pancreas. Muchos tests minimamente invasivos son usados; sin embargo
pocos han mostrado ser clinicamente Utiles (Mix y Jones, 2006).

Las pruebas diagndsticas utilizadas en la clinica veterinaria son las siguientes:

Anélisis de Laboratorio:

Los resultados del hemograma completo, perfil bioquimico y andlisis de orina
son inespecificos, pero deberian conducir a la sospecha de pancreatitis en
caninos. En un estudio de 70 perros con pancreatitis severas los resultados de
hemograma fueron: neutrofilia con desvio a la izquierda (55%), permaneciendo
durante 8 dias como minimo, trombocitopenia (59%), y anemia (29%) (Hess y
col, 1998). El hematocrito puede estar aumentado como consecuencia de la
deshidratacion (Stewart, 1994).

Las anomalias bioquimicas méas frecuentes halladas son: aumento de las
actividades enzimaticas del higado ALT, AST, GGT, (ocasionada por isquemia
hepatica o por exceso de enzimas digestivas transportadas hasta los
hepatocitos mediante la circulacidon portal y linfoductos), hiperbilirrubinemia (se
presenta en el 40% de los perros con pancreatitis, los niveles elevados de
bilirrubina se explican por los efectos del pancreas tumefacto y edematoso que
comprime y obstruye de manera mecanica el colédoco), ictericia (puede ocurrir
por lesion de las células del higado, obstruccion intrahepética y extrahepatica
del flujo biliar o ambas), azoemia (incremento del nitrégeno ureico sanguineo y
de la creatinina es comun y se asociada con deshidratacibn o, con menos
frecuencia, con insuficiencia renal aguda), hipoalbuminemia (por derrame de
proteinas hacia los espacios abdominales o pleurales por los exudados
inflamatorios) e hiperglucemia es comdn como resultado de Ila
hiperglucagonemia. Algunos perros se tornan diabéticos después de
recuperarse de un episodio agudo de pancreatitis (Ettinger y Feldman, 2007).
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A menudo se observan anomalias electroliticas, tales como hipocalcemia,
generalmente secundaria a hipoalbuminemia, aunque puede ser leve o
moderada y raramente se asocia a signos clinicos de tetania. La hipocalcemia
también puede deberse al depdsito de calcio como detergente después de una
generacion excesiva de acidos grasos por la descomposicion de las grasas.
Hipercolesterolemia y hipertrigliceridemia son frecuentes. La hiperlipidemia
suele ser evidente macroscopicamente aun cuando no se hayan ingeridos
alimentos recientes, esto puede impedir la determinacién exacta de algunos
valores bioquimicos séricos (Ettinger y Feldman, 2007).

Marcadores Séricos
Amilasay Lipasa séricas

Tradicionalmente se recomendaba el uso de la Amilasa y Lipasa en el suero
como datos de inflamacién del pancreas, aunque se ha demostrado
repetidamente su falta de sensibilidad y especificidad; sin lograr demostrar
presicion de estas enzimas para el diagnéstico. La actividad de la amilasa se
muestra con una sensibilidad de 62,1%, una especificidad de 57,1%, en cambio
la sensibilidad de la lipasa es de 73,3% y su especificidad de 55,2% (Steiner,
2003).

Ni la amilasa ni la lipasa son enzimas especificas del pancreas debido a que
también son producidas en otros sitios, como el tracto gastrointestinal y el
higado. Muchos tejidos del perro, incluyendo el intestino, rifiones y atero, han
demostrado tener actividad de la amilasa (Kaneko y col, 1997). Determinando
que pueden aumentar en trastornos no pancredticos incluida la obstruccién
intestinal (amilasa) la administracion de corticoesteroides (lipasa) y enfermedad
renal en ambas enzimas. Los perros con casos confirmados de pancreatitis
también puede tener actividad amilasa y lipasa normal, esto puede ser debido
al agotamiento de las enzimas, la trombosis de vasos pancreaticos, la
presencia de inhibidores, alteraciones en la actividad o una depuracion tal vez
mayor (Tams, 2003).

Ademas, la excrecion de ambas enzimas es realizada por el rifién, por lo tanto,
si nos encontramos ante una disminucion de la funcién renal, va a ocurrir de
forma secundaria un aumento de amilasa y lipasa en sangre (Ettinger y
Feldman, 2007).

La amilasa sérica basal normal se origina a partir de la mucosa duodenal;
durante la pancreatitis la amilasa pancreética ingresa a la circulacion sistémica
y afiade actividad mesurable al valor basal, Los rifiones, participan en la
depuracion de la amilasa sérica; en consecuencia el aumento de la actividad
sérica amilasa es comun en la falla renal (Tams, 2003); sin embargo, la
cuantificacion de la amilasuria no se utiliza para identificar la pancreatitis canina
porque tiene muy poca actividad a-amilasa y puede detectarse en orina de los
ejemplares sanos o de aquellos con inflamacion aguda del pancreas. Luego de
una infusién intra — venosa de amilasa marcada en los perros, apenas el 1% se
puede recuperar en orina. El hecho de que la amilasa no aparezca en la orina
canina es llamativo porque la actividad plasmatica normal de la enzima es 10 a
30 veces superior en el perro que en el hombre. La neferectomia funcional
hace que la vida media de la amilasa plasmatica casi se triplique, lo cual
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sugiere que el riidbn es un sitio importante para la degradacién de dicha
enzima. El tubo entérico podria desempefiar un papel parecido (Strombeck y
Guilford, 1995).

En perros con falla renal se ha visto que tienen un aumento de la amilasa en
suero de hasta dos veces mas que lo normal; en los perros con azotemia es
necesario la realizacion de andlisis de laboratorio adicionales para determinar
si la hiperamilasemia es el resultado de una pancreatitis aguda, una falla renal
o de ambas. El incremento de la amilasa en suero en caninos, es un indicador
de dafo pancreatico, pero el hecho que el aumento de los niveles séricos de
amilasa no es especifico de pancreatitis aguda, determina que los valores de la
amilasa sérica deben estar aumentados de tres a cuatro veces por encima del
valor de referencia para que sea diagnostico de pancreatitis (Kaneko y col,
1997). Es importante recordar que la presencia de valores normales de lipasa y
amilasa no excluye la posibilidad de diagnosticar pancreatitis (Mix y Jones,
2006).

Dada la distribucion tisular mas limitada de la lipasa es considerada superior a
la amilasa para el diagnostico de pancreatitis en los caninos. En el caso de
niveles normales de lipasa en el suero o frente a una hipolipasemia, deberia
disminuir la sospecha clinica de pancreatitis (Kaneko y col, 1997)

Existen factores extra pancreaticos incluyendo hepatopatias, nefropatias y
neoplasias que resultan en aumento de la lipasa. La administracion de
corticoides puede resultar en un aumento de la lipasa, sin un aumento paralelo
amilasa. Por lo tanto ante la sospecha de pancreatitis en un perro que recibe
corticoides, los valores de amilasa y lipasa deberian ser determinados, y
ambos deben estar aumentados para considerar diagnosticada la enfermedad
(Cowell, 2004).

El pancreas es la fuente mas importante de lipasemia normal, ya que si se
practica una pancreatectomia es probable que se reduzca la actividad en dos
tercios (Steiner, 2004).

La pancreatitis promueve un aumento simultdneo de amilasemia y lipasemia,
pero el pico de la primera se da después de las 24 horas, en tanto que el
méaximo de la segunda permanece durante un lapso minimo de 48 horas. La
lipasemia persiste en valores de 2 veces los nhormales durante un minimo de 7
a 8 dias, momento cuando la amilasemia ha caido hasta concentraciones
normales (Kaneko y col, 1997).

Ninguna de estas enzimas son pancreético especificas, en ciertos casos
aumentan las dos, una sola o ninguna, por lo tanto su valor normal no descarta
la enfermedad; en general el 50% de los pacientes con aumento de la actividad
de amilasa, lipasa o ambas no tienen pancreatitis, pero estos estudios deben
ser interpretados en funcion de la anamnesis, el examen fisico y otros datos
diagnosticos del paciente (Kaneko y col, 1997).
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Inmunorreactividad similar a la Tripsina (TLI)

EL andlisis de la tripsina inmunoreactiva (TLI) demostré ser un indicador atil de
la enfermedad pancreéatica exdcrina. A diferencia de las actividades séricas
amilasa y lipasa, la TLI es pancreatoespecifica. (TLI canina y felina fTLI). La
TLI consiste en un inmunoanalisis especifico de especie que mide el
tripsindbgeno circulante en animales sanos, y el tripsindbgeno y la tripsina
derramados del pancreas hacia la sangre en pacientes con la enfermedad.
Como el tripsindgeno se origina con exclusividad en el tejido pancreatico la TLI
representa una medicion indirecta de la masa funcional del 6rgano y una
potencial inflamacion (Simpson, 1993). Los aumentos en la TLI > a 35 ug/L
fueron vinculados con pancreatitis aguda; sin embargo, existe una correlacion
relativamente baja entre los valores de la TLI y la gravedad de la enfermedad
(Cowell, 2004). Debe resaltarse que la vida media de la TLI es mas corta (2 a 3
dias) comparada con otras enzimas pancreaticas; tiende a incrementarse en el
suero mucho antes en el curso de la pancreatitis y luego declina con rapidez.
Por lo tanto la medicion de la TLI sérica en perros con sospecha de pancreatitis
debe efectuarse en el curso temprano del proceso (Tams, 1998).

Inmunorreactividad de la Lipasa Pancreética (PLI)

Es un nuevo inmunoanalisis, el cual permite medir especificamente en suero la
inmunorreactividad de la Lipasa Pancreética (PLI).

La concentracion sérica de cPTLI es muy especifica de la funcion pancreatica
exocrina y es un marcador muy 0til de inflamacién. En un estudio reciente de
11 perros con pancreatitis confirmada mediante biopsia, los 11 tenian
concentraciones séricas de cPTLI superiores al limite del intervalo de
referencia (2,2 a 102,1 ug/L) y 9 de los 11 (87%) tenian concentraciones muy
elevadas (200 pg/L). La cPLI no aumenta en perros con gastritis e insuficiencia
renal crénica provocada experimentalmente, tampoco se afecta por la
administracion de prednisona; por lo tanto, cPTLI es la prueba mas sensible y
especifica de pancreatitis canina disponible actualmente (Ettinger y Feldman,
2007).

Las complicaciones de ésta prueba son que por lo general, el resultado no esta
disponible inmediatamente, siendo necesarios varios dias para tener un
resultado, otro inconveniente es que es relativamente costosa. Estos hechos
son un problema, si nos encontramos ante un paciente que necesita una
terapia con urgencia (Watson, 2004).

Otros procedimientos diferentes

Otros test en el diagndstico de pancreatitis estan siendo evaluados en
humanos, perros y gatos, para tratar de mejorar la especificidad, prediccién y el
pronéstico de la enfermedad; éstas pruebas incluyen la activacion
intrapancreatica del tripsinégeno (TAP) medidos en orina y suero; y el complejo
de la tripsina con el inhibidor de la alfa-1-proteinasa en el plasma, dichas
pruebas deberian actuar como marcadores especificos de la enfermedad
(Steiner, 2003). Sin embargo, en un estudio reciente se descubrid que la
concentracion de TAP urinaria era muy insensible a pesar de ser muy
especifica. La concentracion plasmatica de TAP fue ligeramente mas sensible
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pero presento una especificidad inferior al 77%; teniendo en cuenta el costo del
ensayo, la disponibilidad limitada de laboratorios que efectian el andlisis y la
falta de estabilidad del TAP, este ensayo tiene poca utilidad clinica para el
diagnoéstico de pancreatitis. Un andlisis que se ha desarrollado recientemente
de las concentraciones del complejo inhibidor de la tripsina-alfal-proteinasa en
el suero no ha demostrado su utilidad para el diagndstico de pancreatitis en el
perro (Ettinger y Feldman, 2007).

Técnicas de Diagndéstico por Imagen:
Radiografia Abdominal

El pancreas normal, no es visible radiograficamente debido a su pequefio
tamafo, por ese motivo el uso de radiografia es poco sensible para pancreatitis
dando por lo general en muchos casos falsos negativos (Dennis y col, 2010).

El uso de radiografia como primera eleccién en pacientes con vomitos y dolor
abdominal es justificable ya que su principal interés radica en que permite
descartar otros diagnosticos diferenciales en pacientes con signos clinicos de
abdomen agudo. Las radiografias simples del abdomen pueden aportar datos
gue apoyen un diagnostico. Los hallazgos radiograficos de los perros con
pancreatitis comprenden un aumento de la densidad, disminucion del contraste
(aspecto de vidrio esmerilado) y granularidad en el abdomen craneal derecho,
desplazamiento del estbmago hacia la izquierda, aumento del angulo entre el
antro pildrico y el duodeno proximal, desplazamiento del duodeno descendente
hacia la derecha, presencia de una masa medial al duodeno descendente, un
patrén de gas estéatico o engrosamiento de la pared del duodeno descendente,
un patron de gas estatico o desplazamiento caudal del colon transverso,
distencion gastrica que indica obstruccién de la salida gastrica (Ettinger y
Feldman, 2007). Los estudios de contraste positivo a veces brindan mas datos
de la enfermedad, pudiendo existir retraso del paso de bario a través del
estdbmago y el duodeno con estriacién de la pared duodenal. Otra utilidad en la
radiografia de contraste es para identificar con mayor precision la localizaciéon
de las densidades anormales descubiertas en las placas simples (Strombeck y
Guilford, 1995).

Se ha sugerido que los hallazgos radiolégicos en perros son similares en los
gatos; en realidad numerosos informes recientes no hallaron muchos de estos
signos radiograficos en gatos con pancreatitis; los signos que compartieron
fueron disminucién del detalle y del contraste en el abdomen craneal, dilatacion
del intestino delgado (por liquido o gas), hepatomegalia (Akol y col, 1993).

Si la anamnesis y el examen fisico sefialan la presencia de complicaciones
pulmonares; también se indican radiografias de torax facilitando la deteccion de
fluido pleural, edema, o0 neumonia asociada con pancreatitis.
Desafortunadamente, estos hallazgos son subjetivos y normalmente no hay
pruebas radiologicas definitivas para la enfermedad (Tams, 1998).
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Ecografia Abdominal

La ecografia fue uno de los primeros métodos que permiti6 visualizar
directamente el pancreas en humanos, y su uso se aplico rapidamente a los
animales. Esta técnica complementa pero no sustituye la radiografia abdominal
para el protocolo del abdomen agudo. El uso de ultrasonido para detectar
pancreatitis es muy especifica cuando se aplican rigurosamente los criterios
exactos, ya que en muchos casos no se visualiza, pero equipos ecograficos
mas modernos han permitido identificarlo con mayor frecuencia en animales
asintomaticos (Ettinger y Feldman, 2007).

El estudio ecografico del pancreas puede realizarse en decubito dorsal,
decubito ventral, decubito lateral o en estacion. La eliminacion del pelo sobre el
onceavo 0 doceavo espacio intercostal derecho o izquierdo facilita los cortes
transversales cuando hay una cantidad excesiva de gas intestinal. Las
posiciones en decubito ventral o lateral se utilizan segun necesidad para evitar
el gas intestinal. Las exploraciones en decubito ventral o lateral también
pueden facilitarse utilizando una mesa de plexiglds con agujeros en la
superficie. El acceso se alcanza desde debajo, cosa que favorece la migracion
hacia arriba del gas intestinal. El transductor de eleccion para las exploraciones
ecograficas en el perro es de 5 6 7,5 MHz, pero los mas grandes pueden
necesitar un transductor de 3 MHz (Dennis y col, 2010).

El pancreas normal se localiza mediante la anatomia abdominal que lo rodea,
mas que por la visualizacion ecografica directa. Generalmente es isoecogénico
con relacibn a la grasa circundante. En ocasiones, en perros y gatos
aparentemente normales, el pancreas puede verse como una estructura
delgada e hipoecogénica dorsal o dorso medial al duodeno descendente,
ventral a la vena porta y caudal al estbmago (Strombeck y Guilford, 1995).

La pancreatitis no siempre produce suficientes cambios en el pancreas para
detectarse ecograficamente. La enfermedad pancreatica se diagnostica
normalmente por el reconocimiento de un pancreas aumentado o una masa
mal definida, se identifican con frecuencia areas hipoecogénicas multifocales,
lesiones parecidas a quistes, regiones hiperecogénicas y patrones mixtos de
ecogenicidad. El aspecto exacto varia segun la gravedad y la cronicidad. En la
pancreatitis aguda, el aspecto ecografico es debido al edema, la hemorragia o
la necrosis. El detalle de alrededor de la regiébn pancreatica puede estar
reducido debido a la mala visualizacion de las interfaces normales de tejido.

La hiperecogenicidad del parénquima pancreético indica por si misma fibrosis
pancreatica y puede observarse en casos de pancreatitis cronica (Dennis y col,
2010).

Ciertas patologias como neoplasias, ganglios hiperplasicos, edema por
hipertension portal e hipoalbulinemia pueden estar asociadas con hallazgos
ecograficos similares y estas alteraciones pueden ser dificiles de diferenciar en
muchos casos (Hecht y Henry, 2007).

Una ventaja en el uso de la ultrasonografia es usar aspiracién con aguja fina
eco guiada (AAF) pudiendo ser util para el diagnéstico de pancreatitis y de
algunas de sus complicaciones (pseudoquistes pancreéticos y abscesos)
(Steiner y Xenoulis, 2009).
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Tomografia Computada

La tomografia computada (TC) es la modalidad mas util para visualizar el
pancreas e identificar la necrosis pancreatica en pacientes humanos; pero las
consideraciones econdmicas y el tamafio mas pequefio del pancreas limitan la
utilidad en perros y gatos, a su vez ésta tecnologia no se ha estudiado
sistematicamente (Maddison, 2008). En un estudio reciente en el que se
evaluaba la utilidad clinica de la tomografia computada con contraste en los
gatos con pancreatitis, se constatd que esta modalidad es menos sensible que
la ecografia abdominal (Ettinger y Feldman, 2007).

Histopatologia

Un diagndstico definitivo de pancreatitis puede realizarse solo por examen
histopatolégico del pancreas; ademas es el tnico método que puede diferenciar
pancreatitis aguda de la crénica. Es un método invasivo y menos comodo para
el paciente (Xenoulis y col, 2008). Las alteraciones histoldgicas en la
pancreatitis aguda canina incluyen: edema, necrosis de parénquima y tejido
adiposo, vasos sanguineos, nervios y estroma, trombosis vascular e infiltracién
celular inflamatoria. El tejido acinar sufre necrosis coagulativa en focos
mindsculos infiltrando las células inflamatorias formando una horquilla entre el
tejido normal y el necrosado. La necrosis crea baches que son ocupados por el
colapso del parénquima vecino. Dentro de los 8 dias, el patron histopatolégico
estd dominado por una pancreatitis aguda exudativa acompafada por atrofia y
fibrosis pancreatica. Cuando se extiende la necrosis, los tabiques
interlobulillares se encuentran edematosos con profusa exudacion fibrinosa e
infiltracion de células inflamatorias, en especial neutréfilos (Strombeck y
Guilford, 1995). La inflamacion vy la fibrosis deforman y obstruyen los conductos
pancreaticos; las areas del pancreas alejadas de las regiones afectadas
exhiben reacciones mas leves con poca necrosis, grados variables de edema,
dilatacion ductal y fibrosis inter e intralobulillar (Strombeck y Guilford, 1995).

En la pancreatitis cronica, se muestra un pancreas con fibrosis extensa con
solo islotes de células acinares a las 3 semanas; a las 12 semanas apenas
persisten algunos restos acinares. La oclusion fibrosa de los conductos
produce dilatacién ductal. Mas tarde se forman seudoquistes grandes con
paredes fibrosas gruesas. Dentro del tejido fibroso se encuentran esparcidas
cavidades con histiocitos, neutréfilos y detritos (Steiner, 2004).

En un estudio reciente, menos del 10% de los perros enfermos mostraron datos
anatdmicos macroscopicos de pancreatitis. Ademas, el examen histologico
suele revelar que la distribucidén de la pancreatitis es desigual y localizada. Por
tanto, aunque la presencia de inflamacion, necrosis o ambas pueda
considerarse una prueba definitiva, la falta de hallazgos (ain cuando se hayan
efectuado varias biopsias) no excluye definitivamente la enfermedad (Mix y
Jones, 2006).
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Biopsia

La biopsia pancreatica se indica para identificar o confirmar una pancreatitis. Es
de utilidad cuando la sintomatologia persiste y los resultados de laboratorio son
inespecificos. También es necesaria para identificar lesiones en un pancreas
de aspecto macroscopico normal. El pancreas se puede muestrear sin
desencadenar una pancreatitis, aunque muchos temen tal complicacién
(Strombeck y Guilford, 1995).

Las areas de necrosis pancreaticas son de color amarillo grisaceo,
normalmente es rosa grisacea. La digestion y licuefaccion del tejido pancreético
normal conduce a la formacion de espacios quisticos ocupados con un liquido
sanguinolento y a veces pus. La necrosis grasa puede verse en sitios extra
abdominales como el mediastino ventral, su origen serian las enzimas
transportadas por la linfa. La biopsia es altamente especifica, pero la
sensibilidad es pobre debido a que la pancreatitis puede estar localizada en
pequefias regiones del pancreas Yy de distribucion desigual (Strombeck y
Guilford, 1995).

La biopsia mediante puncion — aspiracion con aguja fina puede realizarse
mediante abordaje percutaneo con guia ecografica o bien durante una
laparotomia considerandose relativamente segura, generalmente puede ser
realizado sin anestesia. En ningun estudio se ha evaluado la precision general
de esta herramienta para el diagnéstico; pero como ocurre para la
histopatologia, pueden pasar desapercibidas lesiones muy localizadas. Los
resultados negativos no bastan para descartar la enfermedad (Vanenkevort y
col, 1999).

La citologia mediante aspiracién con aguja fina también puede resultar util para
diferenciar una neoplasia, necrosis, sepsis o inflamacion que esté afectando el
pancreas (Steiner y Xenoulis, 2009).

Tratamiento

La terapia de la pancreatitis no ha avanzado mucho por la falta de
entendimiento de su patogénesis compleja; depende de la severidad de la
enfermedad, etiologia, complicaciones locales o sistémicas determinada por el
avance en distintos érganos del organismo descriptas en un sistema de score
de lesiones (Tabla 2). Por dichos motivos, el objetivo del tratamiento es hacer
que el pancreas descanse, investigar los posibles factores etiolégicos o de
riesgo, proporcionar cuidados de apoyo y controlar las complicaciones segun
aparezcan con el fin de dar tiempo a que la inflamacidén pancreatica remita, por
lo tanto, el tratamiento debe ser especializado para cada paciente en particular
(Stewart, 1994).

Nutricion

Control de la excrecidn pancreatica. La visualizacion del alimento, la distension
gastrica y la presencia de alimento y jugo gastrico en el duodeno provocan
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estipulacién de la excrecién pancreatica, perpetuando asi la autodigestion y
dafio del parénquima, debido a esto es necesario restringir la ingestion oral
durante 3 — 4 dias, o hasta que cesen los sintomas, hormalmente es necesario.
La comida, especialmente rica en grasas y proteinas, estimulan la secrecion
pancredtica a través de la liberacion de la colecistocinina (CCK). A su vez,
manteniendo el estbmago vacio previene la secrecion de gastrina; siendo otro
promotor de la secrecidén pancreatica (Tams, 2003).

La ingestion oral solo debe limitarse en los pacientes que no presentan vomitos
(Zoran, 2006). Para los que vomitan deben utilizarse antieméticos. Una vez que
han cesado los vomitos en un lapso mayor a 24 — 48 horas, ofrecer pequefas
cantidades de agua por boca. Si se tolera el agua, reintroducir gradual y
paulatinamente la comida, usando inicialmente una dieta de hidratos de
carbono (ejemplo: arroz, pasta) limitada en grasas y proteinas para minimizar la
estimulacién del pancreas (Birchard y col, 2002). Esta alimentacion debe ser de
elevado valor biolégico y los niveles no deben superar las demandas minimas.
El queso cottage o la carne magra se afiaden a la dieta; con el tiempo se
pueden ofrecer productos comerciales (Zoran, 2006).

Si estamos ante una pancreatitis leve, el prondstico es bueno, pero el manejo
dietético a largo plazo es esencial para prevenir la recurrencia. Los perros que
sufren accesos recurrentes cronicos de pancreatitis 0 aquellos que padecen
hiperlipoproteinemia primaria deberian recibir una dieta restringida en grasas
(Tams, 1998).

Las investigaciones mas recientes en el hombre y en perros sugieren que los
pacientes pueden beneficiarse de un soporte nutricional temprano, sucediendo
lo mismo en el gato (para prevenir el desarrollo de lipidosis). En el caso que se
restringa la ingestion por mas de cinco dias o el paciente pierda mas del 10%
de su peso corporal, una alternativa en la alimentacion debe ser buscada
(Stewart, 1994); ademas el paciente corre riesgo de desarrollar
inmunodepresion, retraso en cicatrizacion de heridas, aumento de
multiplicacion bacteriana y sepsis (Whittemore y Campbell, 2005).

El soporte nutricional puede ser realizado mediante la nutricion parenteral total
(NPT) o nutricién enteral (NE), la cual no afecta la secrecién pancreatica. En
cuanto a la nutricion enteral, pueden utilizarse una variedad de tubos de
alimentacion. Sondas naso gastricas (NG) o nasoesofagicas (Ne) pueden ser
puestas facilmente usando anestesia local. Son utiles ya que suministran una
nutricibn microenteral manteniendo el enterocito saludable y decreciendo la
traslocacién bacteriana; dado el pequefio diametro de los tubos, se ha limitado
su uso en los gatos (Whittemore y Campbell, 2005).

Los tubos de esofagostomia son usados primariamente para alimentar gatos.
También se necesita de anestesia para que el tubo quede en condiciones
coémodas para el paciente; sin embargo existen ciertas complicaciones a tener
en cuenta en la colocacion del tubo, puede conducir a peritonitis y reduccion de
la motilidad intestinal craneal asociado con pancreatitis. Antes de la colocacion
del tubo, se deberia medir a nivel de la novena costilla, determinando su
localizacion ideal; una vez determinada la colocacion es importante confirmar
que el tubo no se extiende mas alla del esfinter esofagico inferior (Watson,
2004). Las sondas de gastrostomia pueden ser puestas por endoscopia
percutanea utilizando anestesia; éstos tubos son utiles alimentando gatos y
pueden ser utilizados en la aspiracion del contenido gastrico en perros y gatos
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(Whittemore y Campbell, 2005). Tubos de yeyunostomia son Uutiles para
alimentar perros hospitalizados ya que la estrategia de este método es que la
alimentacion es distal a la zona de liberacién de la CCK, sin hacer uso de la
estimulacién pancreatica (Whittemore y Campbell, 2005).

Fluido terapia

Reemplazo del volumen del liquido por via endovenosa son el pilar de una
terapia para la enfermedad. Inicialmente los fluidos deben corregir la
deshidratacion durante 12 a 24 horas, se administra una solucién equilibrada
de electrolitos (por ejemplo Ringer Lactato). En caso de shock, administrar
hasta 85 ml/kg IV en la primera hora. Para proporcionar rehidratacion y
mantenimiento, administrar 60 ml/kg/24 horas méas el déficit y las pérdidas
adicionales.(Birchard y col, 2002).

Las decisiones para la fluido terapia se basan en la informacion derivada de la
anamnesis y examen fisico. La medicion de la tension arterial, presion venosa
central, gases sanguineos y electrélitos plasméaticos permiten la seleccion de
una solucién para satisfacer los requerimientos especificos de la dosis a
infundir (Strombeck y Guilford, 1995).

Tener en cuenta la posibilidad de realizar una transfusion de plasma o de
sangre completa (10 — 20 ml/kg) para el mantenimiento de la
normoalbuminemia y de la presion oncoética del plasma en pacientes
hipoproteinémicos (cuando la albumina sérica es menor a 2,0 g/dl). Esto
estimula la micro circulacion pancreatica y reduce el edema pancreatico
ayudando a prevenir la insuficiencia renal, edema pulmonar y el derrame
pleural. Suplementar con potasio afiadiendo 20 — 30 mEqg KCL / L al liquido de
mantenimiento vigilando frecuentemente el potasio sérico. En caso de usar
glucocorticoides, hacerlo solo en pacientes que presenten shock y solo a corto
plazo (Birchard y col, 2002).

Analgésicos

El uso de analgésicos es indispensable en pacientes con pancreatitis, ya que
muchas veces el dolor puede ser leve, muy evidente o estar enmascarado. El
descanso y el confinamiento ayudan a reducir el dolor. Existen un nimero de
nuevas opciones para garantizar una efectiva analgesia (Tams, 1998).

Se pueden usar narcéticos para aliviar el dolor, pero con cautela porque
deprimen los centros del SNC que controlan la circulacion, lo cual agrava el
choque. En los perros normales, la morfina no altera la amilasemia o lipasemia.
Los narcéticos no demostraron aumentar el dafio en el pancreas inflamado,
ademas inhiben la secrecion pancreatica, siendo una meta deseada (Newman
y col, 2004). La meperidina es un agonista opioide efectivo por la ruta IM en
dosis de 1 a 4 mg/kg cada 1 a 4 horas en perros. Como alternativa, la droga
agonista — antagonista butorfanol puede utilizarse en animales con dolor
graduado como leve a moderado. La administracion de butorfanol, produce
sedacion en la mayoria de los perros y gatos deprimidos; las dosis
recomendadas son de 0,2 a 1 mg/kg via IM, IV o SC (perros) y de 0,1 a 0,4
mg/kg por las mismas rutas (gatos) administrada cada 1 a 4 horas, segun la
respuesta del caso individual (Tams, 1998). Se puede usar tramadol en una
dosis de 4mg/kg via oral cada 12 horas. Parches de fentanilos transdérmicos
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son una buena forma de suministrar analgesia en caninos (50 ug/h se colocan
en una zona de piel depilada y limpia en un paciente de 10 — 20 kg), pero debe
considerarse que no alcanzan sus niveles efectivos en plasma hasta 12 o 24
horas después de ser aplicados, por eso debe administrarse otro analgésico en
corto plazo (Strombeck y Guilford, 1995). A pesar de la adecuada analgesia
que brindan los opioides, deben tenerse en cuenta los efectos secundarios
asociados a su administracion, incluyendo vomitos, constipacion y ileo (Shukla,
2010).

Lidocaina es una nueva opcion para el uso del dolor, puede ayudar previniendo
el dafio en la reperfusion asociado con pancreatitis y puede mejorar de forma
indirecta la motilidad gastrointestinal disminuyendo el dolor abdominal.
Lidocaina no provee completa analgesia cuando se usa sola, generalmente se
usa combinada con opioides o ketamina. La dosis recomendada para lidocaina
es de 20 a 30 pg/kg y ketamina 2 a 5 ug/kg. Otra medida para aliviar el dolor es
la acupuntura y a su vez refuerza la funcion inmunolégica (Whittemore y
Campbell, 2005).

Antibidticos

Una practica comun consiste en administrar antibiéticos a los perros con
pancreatitis, especialmente cuando hay cambios tdxicos evidentes en el
hemograma o el paciente estéa febril (Ettinger y Feldman, 2007). La bacteriemia
se documentd en animales con pancreatitis experimental; los organismos
entéricos son responsables, lo cual justifica el uso de antibidticos eficaces
contra bacterias que invaden el canal digestivo. Dichas bacterias, pueden
multiplicarse en areas de tejido necrético o desvitalizado causando abscesos.
La invasion de aerobios cursa con elevadas tasa de mortalidad y la invasion de
anaerobios causa los abscesos. Por eso, el tratamiento se dirige a ambos tipos
de organismos, con penicilinas como mas eficaces contra anaerobios y
gentamicina contra aerobios. El tratamiento debe ser dirigido contra cada tipo
de bacteria potencialmente invasora del intestino (Whittemore y Campbell
2005).

Para prevenir la sepsis bacteriana se puede administrar ampicilina a dosis de
20 mg/kg cada 8 horas IM o cefalosporinas (ejemplo: cefalotina, cefazolina) en
dosis de 20 mg/kg cada 6 a 8 horas IV. Si aparece o se sospecha de sepsis 0
peritonitis, afiadir gentamicina (2 mg/kg cada 8 horas SC o IM) o amikacina (5
mg/kg cada 8 horas IM o IV). Sin embargo, si se presenta insuficiencia renal,
ajustar la dosis de aminoglucosidos o elegir un antibiético alternativo (Birchard
y col, 2002).

Antieméticos

El vémito por lo usual remite con fluido terapia y restriccion de la ingesta oral.
Si los episodios de emesis contindan, pueden administrarse antieméticos de
accion central. Clopromazina o proclomazina pueden administrarse en dosis de
0,25 a 0,5 mg/kg via SC o IM. Estas drogas son eficaces en el control de
malestar relacionado con la ndusea y pueden ayudar al descanso del paciente.
Los anti colinérgicos promueven ileo y no inhiben las secreciones pancreaticas
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en gran medida, por eso, las drogas anti colinérgicas no estan indicadas en el
tratamiento para la pancreatitis (Tams, 1998). Los antagonistas dopaminérgicos
como la metoclopramida 0.2-0.5 mg/kg I.M, S.C, u V.O o 1-2 mg/kg 1.V cada 24
horas. Otros antieméticos que se pueden utilizar son: Ondansetron; es un
antagonista de los receptores 5-HT3 vy la dosis indicada es de 0,1 a 0,2 mg/kg
IV lenta cada 6 a 12 horas. Maropitan, es un nuevo antiemético que actia
como inhibidor de los receptores NK1 y su dosis es de 0.5 a 1.0 mg/kg cada 24
horas S.C (Whittemore y Campbell, 2005).

Terapia complementaria

Segun resultados de un estudio experimental en los perros, el lavado peritoneal
puede ser de valor en el tratamiento de la inflamacion pancreatica. Mas perros
sobrevivieron cuando se lavaron con una solucién electrolitica balanceada que
cuando se trataron solo con solucion salina IV. La diferencia fue atribuida a la
eliminacion de las enzimas pancreaticas destructivas del abdomen en el grupo
lavado. El lavado peritoneal se indica en los pacientes con peritonitis séptica,
pero su valor es dudoso en el tratamiento de la peritonitis quimica resultante de
la pancreatitis. El lavado peritoneal, puede ser una terapia valiosa para la falla
renal acompafiada con pancreatitis; las técnicas y soluciones son idénticas
para ambos métodos (Newman y col, 2004).

El uso de antiacidos, bloqueando los receptores H2 tales como la famotidina y
ranitidina o inhibiendo la bomba de protones como el omeprazol, son utilizados
en pacientes con ulceracion o esofagitis, por via parenteral. Hoy en dia se
puede usar por via parenteral el pantoprazole en dosis de 0,7 a 1 mg/kg IV
cada 24 horas (Whittemore y Campbell, 2005).

No se ha demostrado la eficiencia de los intentos para que el pancreas
descanse utilizando inhibidores directos de la secrecion como atropina,
acetazolamida, glucagén calcitonina y somatostatina o sus analogos. Los
ultimos datos han indicado que la somatostatina incluso puede tener efectos
perjudiciales en la pancreatitis experimental y no puede recomendarse su uso.
En otro estudio reciente se observd el uso de selenito de sodio como
antioxidante produciendo disminucion significativa en la mortalidad de los
perros enfermos, sin embargo fue un estudio no controlado (Ettinger y
Feldman, 2007).

En algunos estudios, se han indicado que suplementos orales de enzimas
pancreaticas disminuyen el dolor abdominal y el malestar que acompafa la
pancreatitis cronica en los seres humanos, aunque es controvertida la
suplementacion oral de las enzimas, pero puede acompafarse de un periodo
de prueba en perros con signos cronicos de dolor abdominal y anorexia
(Ettinger y Feldman, 2007).

La decision de operar a un animal con pancreatitis es muy dificil porque tales

pacientes conllevan riesgos anestésicos y quirdrgicos. El procedimiento
quirdrgico puede causar que el estado global de animal empeore. Considerar
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todas las opciones y discutir el prondstico y las complicaciones potenciales con
el propietario antes de la cirugia (Birchard y col, 2002).

Las indicaciones para el tratamiento quirGrgico son, ausencia de respuesta
apropiada al tratamiento médico, presencia de absceso pancreatico, ictericia
grave debida a obstruccion biliar extrahepéatica, pancreatitis grave y peritonitis
séptica (Birchard y col, 2002).

Debido a las diferencias anatémicas de los conductos biliar y pancreatico en
humanos y caninos, no hay indicaciones para usar estos procedimientos en un
perro que padece pancreatitis recurrente (Xenoulis y col, 2008).

En resumen, en la actualidad la pancreatitis aguda se trata en forma médica y

los procedimientos quirargicos para extraer tejido pancreatico enfermo de los
animales debe considerarse experimentales (Strombeck y Guilford, 1995).
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Cuadro Il. Practico sistema de score para evaluar la pancreatitis en perros.

Grado de Enfermedad  Score* Pronodstico  Sintomatologia y Terapia

Suave 0 Excelente A menudo se resuelve
espontaneamente.
Recuperacion no es
complicada. Manejo como
paciente no hospitalizado si
el grado de hidratacion es
bueno. Fluidos intravenosos
pueden ser dados si es
necesario. Lo Unico que se
requiere es descanso
pancreatico y analgésicos.

Moderado 1 Bueno Usualmente deshidratado, el
sistema renal a menudo se
encuentra comprometido.
Tratamiento con cristaloides.
Nada por boca hasta que
cesen los vémitos y
analgesia. Recuperacion es
usualmente sin
complicaciones si se instala
una buena fluido terapia. Si
hay anorexia por mas de dos
dias considerar soporte
nutricional adicional.

2 BuenoaMalo Paciente deshidratado,
hipovolémico, leucocitosis
con neutrofilia a la izquierda.
Los animales usualmente se
recuperan con una intensa
terapia. Administrar
cristaloides via intravenosa
seguido de coloides con o sin
plasma en muchos casos.
Monitorear la salida de orina,
funcién renal y auscultar los
pulmones. Controlar el dolor y
considerar soporte nutricional
especial. Monitorear el status
de coagulacién
cuidadosamente e intervenir

33 al principio con plasma
congelado y heparina.



Severo 3 Malo Se requiere una terapia
extensa y soporte de vida
con constante
monitorizacion. Tratamiento
quirurgico, lavados
peritoneales, soporte
ventilatorio son necesarios.
Monitorizar presion venosa
central y un alto volumen de
fluido terapia es usualmente
requerido. Alimentacion
yeyunal o parenteral es
requerida. Muchos pacientes
mueren y la eutanasia debe
ser considerada.

4 Grave

From Ruaux and Atwell (1998) and Ruaux (2000). * El score de severidad es
evaluado basado en el numero de 6rganos aparte del pancreas que muestra
evidencia de falla o compromiso en una presentacion inicial.

Pronoéstico

La pancreatitis es una enfermedad que amenaza la vida del animal y que
presenta frecuentemente un curso prolongado e impredecible cuya variedad
varia notablemente (Ettinger y Feldman, 2007). Sin embargo, la mayoria de los
casos de pancreatitis leve o moderada son auto-limitantes y rara vez surgen
complicaciones. Con un manejo dietético adecuado y buen cumplimiento del
propietario, el prondstico es razonablemente bueno (Tams, 1998).

El resultado de la pancreatitis grave es en extremo variable e impredecible,
pero el pronéstico global resulta reservado. La presencia de falla renal,
coagulopatia, arritmias cardiacas o afliccion respiratoria es un indicador de
prondstico negativo y en tales casos la terapia instaurada con frecuencia es
infructuosa (Tams, 1998).

Pancreatitis Felina

Considerada antes como poco frecuente, la pancreatitis felina ha surgido
recientemente como una enfermedad comun e importante desde el punto de
vista clinico en los gatos. Es con gran diferencia el trastorno mas frecuente del
pancreas exécrino en el gato y se cree que induce una morbilidad y mortalidad
significativas si no se controla de manera adecuada. Pese a esto, se sabe poco
sobre la etiologia y la fisiopatologia de esta enfermedad, su diagnéstico sigue
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siendo un reto y su tratamiento consiste fundamentalmente en medidas de
apoyo (Steiner y Xenoulis, 2009).

La clasificacion de la pancreatitis felina es analoga a la de la pancreatitis canina
(Ettinger y Feldman, 2007). A pesar de esto, la pancreatitis cronica es mas
frecuente que la pancreatitis aguda en gatos y representa entre el 65% vy el
89% de todos los casos de pancreatitis. En cambio la forma aguda, representa
del 9% al 33% de los casos, en tanto que se han comunicado evidencias
simultaneas de pancreatitis aguda y cronica en el mismo pancreas en el 10% al
44% de los casos (Steiner y Xenoulis, 2009). Los mecanismos fisiopatologicos
gue desencadenan la enfermedad clinica en gatos, son los mismos que en el
perro al igual que los mecanismos protectores que normalmente protegen al
pancreas (Ettinger y Feldman, 2007).

Fisiopatologia

En un pancreas normal existen barreras protectoras que garantizan que no se
activen las enzimas pancreaticas hasta que alcanzan el lumen intestinal, de
esta manera se garantiza que no ocurra dafio en el pancreas. Con
independencia de la etiologia, parece haber una patogénesis comun para la
mayoria de los casos de pancreatitis en gatos. Los acontecimientos iniciales
tienen lugar en las células acinares y parecen estar relacionados con
alteraciones en la concentracion citosolica de calcio ionizado libre ([Ca2+] i).
Diversos estimulos nocivos pueden provocar la alteracion de la sefializacion
dependiente de la ([Ca2+] i) normal, lo que induce una disminucién de la
secrecion pancreatica. Como consecuencia, los granulos de cimégeno, que
contienen las enzimas pancredticas inactivas, se acumulan en las células
acinares y acaban fusionandose con los lisosomas. Esto provoca la activacion
prematura de los cimogenos por las enzimas lisosémicas y el bajo pH lisosomal
(Steiner y Xenoulis, 2009). Una vez activadas, estas enzimas (tripsina,
fosfolipasa, colagenasa y elastasa) y los mediadores de inflamacion (calicreina,
bradiquininas, cininas, radicales libres, complemento y tromboplastinas) son
liberados en el tejido y vasos sanguineos, iniciando el proceso de auto-
digestion, inflamacion y hemorragia, lo que contribuye posiblemente a que
ocurran efectos sistémicos importantes (Steiner y Xenoulis, 2009). Los efectos
sistémicos de la enfermedad, se deben fundamentalmente a la secrecién de
citoquinas y otros mediadores de la inflamacién como macréfagos y neutréfilos
que invaden el pancreas (Zoran, 2006).

Etiologia

El conocimiento acerca de la etiologia de la pancreatitis en gatos es escaso, al
contrario que en los seres humanos, en los cuales es posible identificar una la
causa en mas del 90% de los pacientes diagnosticados, en la gran mayoria de
los gatos con esta enfermedad no es posible identificar una causa subyacente
y en estos pacientes se considera idiopatica (Steiner, 2004). Sin embargo,
existen muchos factores de riesgo tales como obesidad y dietas ricas en
grasas, al igual que en perros, pero solo existen indicios de que puedan estar
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asociados en el gato. Agentes farmacolbégicos y agentes infecciosos, entre
otros también fueron vinculados en la etiologia (Xenoulis y col, 2008).

A continuacion, se resumen los factores que se han asociado con pancreatitis
en gatos, pero, para muchos de esos factores, no se ha establecido una
relacion de causa y efecto. En diversos estudios se ha demostrado una
asociacion entre la pancreatitis, la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) y
enfermedades biliares (por ejemplo, colangitis), esto puede estar relacionado
con la distribucion anatémica de los conductos biliares y pancreaticos que se
unen y por lo general tienen una apertura comun dentro del duodeno de los
gatos (Birchard y col, 2002). La relacion que existe entre estos tres desordenes
se la conoce con el nombre de triaditis. En estudios recientes, el 64% de los
pacientes presentaron colangitis y un 39% enfermedad intestinal inflamatoria,
estos gatos fueron confirmados histologicamente mediante biopsia. Sin
embargo, sigue sin estar claro qué enfermedad ocurre primero y si existen
relaciones de causa y efecto entre ellas (Steiner y Xenoulis, 2009).

Se ha demostrado, o sospechado, que diversos agentes parasitarios como
Toxoplasma gondii y el trematodo hepéatico Amphimerus pseudofelineus, y
microorganismos infecciosos como el virus de la panleucopenia y el de la
peritonitis infecciosa felina estan asociados en ocasiones con pancreatitis felina
pero ninguno se ha establecido como una causa comun en gatos (MacLachlan
y col, 2000). Recientemente ha sido relacionada con una sepa altamente
virulenta de un calicivirus felino (Xenoulis y col, 2008).

Los farmacos son una causa importante de pancreatitis en pacientes humanos.
Sin embargo, en los gatos todavia no se ha confirmado una relacion, aunque
es probable que suceda. El envenenamiento con organofosforados es una
etiologia potencial de pancreatitis aguda felina (Ettinger y Feldman, 2007).

Otras causas comunicadas de pancreatitis felina, en un numero reducido de
gatos son traumatismos romos de la cavidad abdominal por atropellos de
vehiculos, caidas desde grandes alturas, intervenciones quirdrgicas, tumores
de pancreas, obstruccion de conductos pancreéticos (por ejemplo: duodenitis,
edema, espasmos, calculos, neoplasias, migracion intestinal anémala de
parasitos), hipercalcemia aguda y isquemia secundaria a hipotensién durante la
anestesia (Whittemore y Campbell, 2005).

Signos Clinicos

No parece que exista predileccion etaria, racial o sexual, sin embargo, en
algunas publicaciones parece que los gatos de mas edad (8 a 14 afos), estan
sobrerrepresentados. El primer estudio retrospectivo de pancreatitis felina halld
que los gatos Siameses tienen mayor riesgo de sufrir la enfermedad (Hills y
Van Winkle, 1993). Un estudio mas reciente sugiere que la mayoria de los
casos de pancreatitis corresponden a la raza de persas y gatos domeésticos
pelicortos (Kimmel y col, 2001).

Los gatos con pancreatitis aguda o crénica pueden presentarse con un amplio
abanico de signos clinicos y la gravedad de la pancreatitis puede variar desde
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clinicamente indetectable, hasta shock cardiovascular y fallo multiorganico. Las
dos formas no pueden distinguirse desde el punto de vista clinico (Steiner y
Williams, 1999). Se cree que los casos leves de pancreatitis permanecen a
menudo subclinicos o estan asociados Unicamente a signos clinicos leves.
Gatos con pancreatitis severa, presentan menos signos especificos que los
perros. En un estudio de 40 gatos con pancreatitis severa presentaron letargia
(100%), anorexia (97%), deshidratacion (92%), taquipnea (74%), hipotermia
(68%), ictericia (64%), taquicardia (48%), vomitos (35%), dolor abdominal
(25%), masa abdominal palpable (23%), disnea (20%), ataxia (15%), diarrea
(15%) vy fiebre (7%) (Hill y Van Winkle, 1993). También se hallaron signos
clinicos tales como pérdida peso, alopecias, polifagia como consecuencia de
otras enfermedades asociadas como diabetes mellitus y insuficiencia
pancreatica exocrina (Xenoulis y col, 2008). Cuando se trata de una
pancreatitis severa, pueden aparecer complicaciones sistémicas importantes al
igual que en el perro, como coagulacion intravascular diseminada, shock
cardiovascular y fallo multiorganico (Steiner y Xenoulis, 2009).

Diagnostico

A pesar de los avances en las técnicas diagnOsticas utilizadas, llegar a un
diagnéstico definitivo continla siendo un reto en muchos casos. La historia y
signos clinicos de la pancreatitis son inespecificos y comunes a varias
enfermedades gastrointestinales y metabdlicas; por eso se recomienda realizar
varias pruebas para descartar otras enfermedades (Ettinger y Feldman, 2007).

Cabe destacar que en gatos con pancreatitis aguda y cronica experimental, se
observaron modificaciones histopatologicas similares a las detalladas en los
caninos (Strombeck y Guilford, 1995).

Anaélisis de Laboratorio:

Los resultados del hemograma completo, el perfil bioquimico y el andlisis de
orina son inespecificos en los gatos con pancreatitis, y en muchos casos con
una pancreatitis leve, los valores pueden estar dentro de los limites normales.
El uso de estas pruebas sirven para descartar otros diagnésticos y evaluar la
salud del paciente (Steiner y Xenoulis, 2009).

En el hemograma podemos encontrar resultados de leucocitosis o leucopenia,
asi como anemia regenerativa 0 no regenerativa leve o hemoconcentracién. En
algunas oportunidades, se encuentra una neutrofilia con desvio a la izquierda
(Xenoulis y col, 2008).

El andlisis de orina suele revelar una elevada densidad urinaria secundaria a
una deshidratacion. Sin embargo, en casos severos de insuficiencia renal
aguda, la densidad urinaria puede disminuir un poco (Steiner, 2003).

Las anomalias bioquimicas mas frecuentes son el aumento de las actividades
enzimaticas del higado e hiperbilirrubinemia (que suele ser un reflejo de
enfermedad hepatica  concurrente), azotemia, hipercolesterolemia,
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hipoalbuminemia e hiperglucemia; esta dUltima puede ser transitoria o
permanente, cuando es permanente puede reflejar una diabetes mellitus
(Steiner y Williams, 1999).

A mendo se observan anomalias electroliticas, siendo la hipocalcemia y la
hipopotasemia en los casos mas severos (Xenoulis y col, 2008).

La hipocalcemia (calcio total e ionizado seérico) puede aparecer por varios
mecanismos; por ejemplo: trastornos acido/basicos, saponificacion de la grasa
peripancreatica, y/o resistencia a la paratohormona. Sea cual sea el
mecanismo, la hipocalcemia parece conferir un peor pronostico en gatos; se ha
descrito una mayor morbilidad y mortalidad en asociacion con hipocalcemia en
un reciente estudio de pancreatitis felina. Este hallazgo sugiere que los gatos
deben monitorizarse de forma cuidadosa en lo que se refiere al desarrollo de
hipocalcemia (Simpson y col, 1994). También se han documentados casos de
hipocobalaminemia en algunos gatos con pancreatitis, posiblemente por una
enfermedad intestinal simultanea (Steiner y Xenoulis, 2009).

Marcadores Séricos
Amilasay Lipasa séricas

Las actividades de estas enzimas se emplean como rutina en el diagndstico de
la pancreatitis. No obstante, estas enzimas tienen origen en distintos lugares
incluyendo mucosa géstrica y intestino delgado. Sumada a la pancreatitis, las
elevaciones de la amilasa y lipasa pueden ocurrir en asociacion con
enfermedad hepética, renal o neoplasica, haciendo, por lo tanto, que su
especificidad sea bastante baja (Xenoulis y col, 2008).

El pancreas felino, sintetiza mucho menos amilasa (10% menos) que el
pancreas del perro y los niveles se encuentran a menudo, bajo en gatos con
pancreatitis confirmada histolégicamente. La actividad de la lipasa puede
aumentar al inicio de la enfermedad pero puede ser normal en gatos (Tams,
1998).

La pancreatitis experimental en gatos cursa con incremento moderado (2
veces) de la actividad de lipasa sérica. Algunos clinicos sugieren que el
diagnéstico diferencial de la pancreatitis felina deberia ser considerado si hay
un incremento de 2 veces o0 mas de la actividad sérica de amilasa o lipasa o
ambas (Steiner y Williams, 1997).

Estas dos enzimas no tienen ningun valor clinico en los gatos y no deben ser
utilizadas para el diagnostico de pancreatitis aguda o cronica en gatos (Cowel,
2004, Xenoulis y col, 2008, Steiner, 2004)

Inmunorreactividad similar a la Tripsina (TLI)

La concentracion de inmunorreactividad de tipo tripsina felina sérica (fTLI) es
especifica de la funcidén pancreatica exocrina en ausencia de azoemia, aunque,
dependiendo del estudio, y utilizando valores umbrales que permiten una
especificidad adecuada de fTLI (ejemplo: 100 ng/l), su sensibilidad para el
diagnostico de la enfermedad en gatos es baja (28% - 33%) (MacLachlan y col,
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2000). Se han documentado concentraciones elevadas de fTLI (TLI felina) en
gatos sin enfermedad demostrable, pero presentaban otros trastornos
gastrointestinales (Enfermedad inflamatoria intestinal o linfoma gastrointestinal)
o insuficiencia renal (Steiner y Williams, 1999).

En la actualidad, se considera que la utilidad de fTLI felina es limitada, y se ha
cuestionado su especificidad para el diagndstico de pancreatitis (Steiner y
Xenoulis, 2009).

Inmunorreactividad de la Lipasa Pancreéatica (PLI)

La lipasa pancreatica inmunoreactiva, (fPLI) es la prueba que se coincidera
mas precisa para el diagnostico de esta patologia en felinos, en contraposicion
con la fTLI. Permite medir de manera especifica la concentracion sérica de
lipasa pancreatica felina. Esta es la principal ventaja de la prueba con respecto
a las tradicionales; las cuéles miden de manera indiscriminada la actividad de
la lipasa de cualquier origen (pancreatico, gastrico, duodenal), por lo tanto
tienen baja especificidad para la enfermedad pancreatica en comparacion con
la PLI (Saunders y col, 2002).y, por lo consiguiente, la PLI es especifica para la
enfermedad pancreética exdcrina (Steiner y Xenoulis, 2009).

Recientemente, se ha desarrollado un ensayo de inmunorreactividad de lipasa
pancreética felina sérica (fPLI) siendo mas sensible (67%) y especifica (97%)
para el diagnoéstico de pancreatitis felina que fTLI (28% - 33%) y la ecografia
abdominal (11% - 67%) (Zoran, 2006).

En un grupo de gatos con pancreatitis inducida experimentalmente, las
concentraciones de fTLI y fPLI séricas aumentaron al principio, pero la cifra
sérica de fPLI se mantuvo elevada mucho mas tiempo que la de fTLI,
permanecio elevada después de un evento de pancreatitis durante 7 — 10 dias,
en la actualidad parece que la concentraciéon sérica de fPLI es la prueba mas
sensible para el diagndéstico de pancreatitis felina (Steiner y Xenoulis, 2009).

Técnicas de Diagnostico por Imagen
Radiografia Abdominal

Las radiografias abdominales tienen una utilidad limitada en el diagnostico de
pancreatitis. Su principal interés es que permite descartar otros diagnésticos
diferenciales en pacientes con signos clinicos similares. La radiografia
abdominal carece de sensibilidad y en la mayoria de los casos de pancreatitis
felina son normales, en el caso de que sean anormales, son inespecificos y
pueden estar asociados a otras enfermedades sistémicas o enfermedades de
organos abdominales; por tanto, no es posible establecer un diagndstico
definitivo, no es recomendado descartar una pancreatitis en funcion
Gnicamente de la radiografia (Xenoulis y col, 2008).

Los posibles hallazgos radiograficos en gatos con pancreatitis son la

disminucion del detalle y del contraste en el abdomen craneal, dilatacion del
intestino delgado (por liquido o gas), hepatomegalia y presencia de una masa
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abdominal en posicién craneal. Si estamos ante un caso de pancreatitis aguda
podemos encontrar efusion pleural y acumulacion de liquidos en los pulmones
observandose en una placa simple de térax (Steiner y Xenoulis, 2009).

Ecografia Abdominal

La pancreatitis no siempre produce suficientes cambios en el pancreas para
detectarse ecograficamente. Esto es especialmente cierto en gatos. Sin
embargo, es mas util que la radiografia. La sensibilidad de la ecografia
abdominal es generalmente baja (11% al 35%), y s6lo en un estudio se ha
comunicado una sensibilidad del 67%. Por lo tanto, en una ecografia normal no
se puede descartar pancreatitis (Saunders y col, 2002).

Los cambios mas significativos que sugieren una pancreatitis son cambios en
la  ecogenicidad, incluyendo hipoecogenicidad del pancreas e
hiperecogenicidad de la grasa peri pancreatica (Hecht y Henry, 2007). En
ocasiones, pueden identificarse areas hiperecogénicas del pancreas, que
posiblemente indican fibrosis pancreética. Otros posibles hallazgos ecograficos
son derrame abdominal, amento de tamafio del pancreas, hepatomegalia,
lesiones cavitarias del pancreas (seudoquistes) y calcificacion del pancreas
(Saunders y col, 2002).

Hay que subrayar que ciertas patologias del pancreas (neoplasias, ganglios
hiperplasicos, edema por hipertensioén portal o hipoalbuminemia) pueden estar
asociados con hallazgos ecogréficos similares y en muchos casos, estas
alteraciones pueden ser dificiles de diferenciar de la pancreatitis. La presencia
de liquido peritoneal en gatos con lipidosis hepética se considerd un signo
indirecto de la pancreatitis coexistente aunque no se detectaron alteraciones en
el propio pancreas, estas alteraciones pueden ser hallazgos inesperados
porque los signos clinicos y los cambios en las enzimas séricas asociados a la
enfermedad pancreatica son inconstantes en el gato (Hecht y Henry, 2007).

El diagnéstico final se tiene que confirmar de otra manera, porque la
gastroenteritis, la infiltracion neoplasica difusa del estdbmago e intestino, la
peritonitis séptica y otras afecciones pueden producir hallazgos secundarios
similares a la pancreatitis (Dennis y col, 2010).

Tratamiento

En la mayoria de los casos la etiologia no llega a conocerse, pero deben
investigarse todos los posibles factores etioldgicos o de riesgo, y si es posible,
controlarse de manera adecuada ya que no existe un tratamiento especifico
(Steiner y Williams, 1999).

Nutricion

Recientemente, debido a los resultados de diversos estudios, se ha
cuestionado la practica comun de retirar el alimento y el agua en los casos de
pancreatitis tanto en hombres como en animales. En general, los gatos con
pancreatitis que no vomitan deben ser alimentados por via oral. El tratamiento
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de sostén para la pancreatitis leve en los gatos es el mismo que para los
perros. Sin embargo, a veces es dificil manipular las dietas de los gatos; dietas
bajas en grasa también son beneficiosas para los gatos, aunque el beneficio
potencial de estas dietas no estd tan claro como en los perros (Ettinger y
Feldman, 2007).

En los gatos que no vomitan, pero que llevan de dos a tres dias sin comer, la
forma de alimentaciébn mas practica es mediante la colocacion de una sonda
naso esofégica, de esofagotomia o de gastrostomia (Zoran, 2006). Cuando
esta indicada la restriccion de alimento por via oral durante mas de dos a tres
dias (incluyendo la anorexia previa), debe iniciarse modos alternativos de
alimentacion (mediante sonda de alimentacion o por via parenteral). Esto es
particularmente importante para evitar el desarrollo de una lipidosis hepética o
en el caso que ya existiese, evitar que se agrave el cuadro (Zoran, 2006).

En los pacientes con vomitos que no cesan, la sonda de yeyunostomia es el
método preferido de nutricion enteral, evidenciando las mismas ventajas que en
el perro (Zoran, 2006). Si no es factible la colocacibn de una sonda de
yeyunostomia porque el procedimiento exige anestesia y suele ser invasivo,
puede utilizarse nutricion parenteral parcial o total (Zoran, 2006).

Fluido terapia

Los gatos con pancreatitis suelen estar deshidratados debido a los vémitos,
diarrea o falta de ingesta de agua. En los casos graves, la pérdida rapida y
significativa de liquidos puede provocar hipovolemia o incluso shock
hipovolémico. Para mantener la perfusiéon tisular en general y la perfusion
pancreatica en particular, debe iniciarse lo antes posible, una fluido terapia
intravenosa con cristaloides de reposicion (normalmente una solucién de
lactato sodico compuesta (Ringer) o NaCl al 0,9% dependiendo de las
anomalias electroliticas simultaneas), dado que el mantenimiento de la
perfusiéon del tejido pancreético es crucial (Steiner y Xenoulis, 2009).

Pueden combinarse soluciones coloidales (por ejemplo, Hetastarch) con
cristaloides, en pacientes con disminucién de la presion oncoética. En casos
graves podria estar indicado el uso de plasma fresco congelado y sangre
completa fresca que contenga inhibidores de proteasa (por ejemplo, a2-
macroglobulina), albumina y factores antitromboéticos y de la coagulacion
(Steiner y Xenoulis, 2009).

Suelen observarse anomalias electroliticas en gatos con formas mas graves de
pancreatitis. Las mas frecuentes son la hipocalcemia, hiponatremia,
hipopotasemia (debido a los vomitos, diarrea y anorexia) y/o hipocloremia. Por
consiguiente, en gatos con pancreatitis, siempre deben medirse los electrélitos
y corregirse de manera apropiada (Xenoulis y col, 2008).

Las metas mas importantes de la fluidoterapia son corregir la deshidratacion,

manejar la hipovolemia con cautela, y suministrar los requerimientos hidricos
de mantenimiento cuando la ingesta oral esta restringida. Se necesita una
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supervision esmerada para asegurar que se infunden volimenes convenientes
de liquidos y electrolitos (Tams, 2003).

Analgésicos

En los gatos con pancreatitis, el dolor abdominal no se aprecia con mucha
frecuencia, pero es probable que exista en la mayoria de los pacientes. Datos
aislados sugieren que como minimo el 75% de los pacientes tienen dolor
abdominal (Zoran, 2006). Sin embargo, este dolor puede ser muy dificil de
detectar clinicamente en los gatos, lo que da a menudo la falsa impresion de
gue los gatos con pancreatitis no experimentan dolor. Debe considerarse que
hay dolor abdominal en todos los gatos con un episodio agudo de pancreatitis
aun cuando el dolor no se detecte, iniciando el tratamiento con analgésicos
(Steiner y Williams, 1999).

Por lo tanto la analgesia es un punto muy importante del tratamiento y confort
del paciente con pancreatitis; se pueden utilizar opioides inyectables, como
morfina, meperidina o buprenorfina son efectivos y brindan rapidos efectos
(Xenoulis y col, 2008).

Los gatos con dolor de leve a moderado pueden ser controlados de manera
eficaz con buprenorfina (0,005-0,015 mg/kg, via L.V, o .M., ¢/ 4-8 horas)
(Steiner y Xenoulis, 2009). Los gatos con dolor intenso pueden controlarse con
fentanilo (0,005-0,01 mg/kg via 1.V, I.M o S.C, c/ 2 horas; o mediante infusion
continua constante (0,002 - 0,004 mg/kg/hora). En los casos graves, puede
intentarse un tratamiento analgésico multimodal en forma de infusién continua
constante (por ejemplo, combinacion de fentanilo y ketamina), porque parece
mas eficaz que la analgesia con mono terapia y estd asociada con menos
efectos secundarios, debido a la menor dosis de cada componente (Steiner y
Xenoulis, 2009).

Una vez alcanzada la analgesia utilizando opioides inyectables, puede
utilizarse fentanilo transdérmico (medio parche o un parche de 2,5 ug/h, c/ 3-4
dias) para proporcionar una analgesia mas prolongada. También pueden
utilizarse parches de fentanilo para el control del dolor en pacientes
ambulatorios. Pueden utilizarse también butorfanol (0,5-1 mg/kg, por V.O, c/ 6-
8 horas) o tramadol (4 mg/kg, V.O, c/ 12 horas) con el mismo propésito (Steiner
y Xenoulis, 2009).

Antibidticos

En general, el uso sistematico de antibidticos se considera carente de
beneficios en gatos con pancreatitis, aunque esto es controvertido. (Xenoulis y
col, 2008). Un estudio reciente, ha demostrado que la E. coli, exhibe
translocacién bacteriana rapida desde el colon al pancreas inflamado. Las
elevadas tasas de colonizacion sugieren que las bacterias podrian diseminarse
al pancreas con mayor frecuencia de la que se considera en la actualidad y que
podria ser apropiado administrar antibidticos de amplio espectro ante la
sospecha de pancreatitis aguda felina (Kaneko y col, 1997).
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Los antibi6ticos, se recomiendan en los casos que se hayan identificado
complicaciones infecciosas (abscesos pancreaticos, colangitis neutrofilica) o en
los que se sospechen (neutrofilos téxicos, fiebre persistente, melena). La
eleccion del antibiético debe estar basada en cultivos y en la sensibilidad, pero
la cefotaxima (20-80 mg/kg, via L.V o I.M., ¢/ 6 horas), la enrofloxacina (5
mg/kg, via I.M, u Oral, ¢/ 12 horas) y la ampicilina sédica (10-20 mg/ kg, via
V., LM. o S.C., ¢/ 6-8 horas) penetran todos en el pancreas y, por tanto
podrian ser buenas opciones (Steiner y Xenoulis, 2009).

Antieméticos

El tratamiento con antieméticos debe iniciarse en todos los gatos con
pancreatitis que vomiten. Pueden utilizarse los antagonistas de la 5-HT3, como
el dolasetréon (0,6 mg/ kg, via 1.V , S.C o Oral., ¢/ 12 horas) o el ondansetron
(0,1 - 0,2 mgl/kg, infusion I.V. lenta, ¢/ 6-12 horas) o los antagonistas a2-
adrenérgicos, como la clorpromacina (0,2- 0,5 mg/kg, via LM o S.C., c/ 8
horas), son muy utiles en el tratamiento de las nauseas y los vomitos en gatos
(Xenoulis y col, 2008).

Maropitant, es un antiemético nuevo, que actita como inhibidor de los
receptores NK1, aunque ha demostrado tener una eficiencia superior en perros,
estudios reciente sugieren que en gatos parece ser muy eficaz y puede
utilizarse en dosis de 0,5-1,0 mg/ kg c/ 24 h via S.C. Los antagonistas
dopaminérgicos (por ejemplo, la metoclopramida; 0,2-0,5 mg/kg, vias 1.V, .M,
S.C. u Oral, ¢/ 6-8 horas 6 0,3 mg/kg/hora via 1.V, como una infusién constante)
se consideran menos efectivos en los gatos y podrian afectar a la perfusion
esplacnica (Steiner y Xenoulis, 2009).

Terapia complementaria

Los gatos con pancreatitis linfocitica crénica o con enfermedad inflamatoria
intestinal o colangitis linfocitica simultaneas podrian beneficiarse de la
administracion de cortico esteroides (prednisolona, 1,0-2,0 mg/ kg, v.o., ¢/ 12
horas). Antes de iniciar el tratamiento con corticosteroides, debe realizarse una
evaluacion precisa del gato por si hubiera factores de riesgo o afecciones
simultdneas que requieran tratamiento. El tratamiento con cortico esteroides
debe utilizarse bajo estrecha supervision y se sugiere hacer una reevaluacion
de la concentracion sérica de la fPLI 10 dias después del inicio del tratamiento.
El tratamiento s6lo debe continuarse si hay mejoria clinica o si disminuye la
concentracion sérica de fPLI. Los gatos una concentracién sérica baja de
cobalamina deben recibir un complemento de este elemento (250 ug/gato, por
via S.C, una vez a la semana durante seis semanas, luego en semanas
alternas durante seis semanas, después una dosis al mes y una reevaluacion
un mes después de la ultima dosis) (Steiner y Xenoulis, 2009).

Los gatos infectados, o que se sospeche que estan infectados, con trematodos
pancreaticos o hepaticos deben ser tratados con fenbendazol (30 mg/kg V.O,
cada 24 horas durante seis dias consecutivos) o praziquantel (40 mg/kg V.0,
cada 24 horas durante 3 dias consecutivos), respectivamente (Ettinger y
Feldman, 2007).

48



El tratamiento quirdrgico esta indicado en los casos en los que existe
complicacion por abscesos pancreaticos o seudoquistes grandes. Ademas,
debe considerarse el tratamiento quirdrgico en los casos de obstruccion
completa de los conductos biliares (Birchard y col, 2002).

Prondéstico

El prondstico de la pancreatitis en gatos, depende de la gravedad del proceso
inflamatorio, las complicaciones sistémicas y pancreéticas, y la presencia de
otras enfermedades como colangiohepatitis, enteritis, diabetes mellitus
(Ettinger y Feldman, 2007). Aunque la mayoria de los pacientes se recuperan,
la enfermedad amenaza la vida del animal presentando frecuentemente un
curso clinico prolongado e impredecible (Tams, 1998).

Los gatos que presentan una enfermedad grave, episodios agudos frecuentes
o enfermedades que complican la pancreatitis, el prondstico debe ser siempre
reservado. En pacientes con pancreatitis aguda, con una disminucion de la
concentracion sérica de calcio ionizado (menos de 1 mmol/l) o lipidosis
hepatica simultanea, el prondstico es malo (Steiner y Xenoulis, 2009).

Los animales en los cuales la pancreatitis ha provocado la destruccion de gran
parte del parénquima pancreético pueden dejar con secuela diabetes mellitus o
insuficiencia pancreatica exocrina causando déficit de enzimas pancreaticas
(Strombeck y Guilford, 1995).

49



CONSIDERACIONES FINALES

La pancreatitis es una enfermedad grave y potencialmente mortal. Su tasa de
ocurrencia en perros y gatos es desconocida debido a su dificultad en
conseguir un diagnastico preciso y rapido.

Vomitos y dolor abdominal son los signos clinicos claves en perros con
pancreatitis y estos pacientes con ambos signos, deben ser cuidadosamente
evaluados ya que pueden presentar la enfermedad. En cambio, los gatos con
pancreatitis raramente tienen estos signos clinicos 0 son menos comunes, por
dicho motivo, llegar a un diagndstico es mucho més dificil en esta especie.

Los puntos claves del tratamiento para la pancreatitis son el freno de la
secrecion de las enzimas pancredticas, el mantenimiento del volumen de
liquido intravascular y la perfusion pancreatica. Estos objetivos se alcanzan
controlando el del dolor, antieméticos, fluido terapia adecuada vy
suplementacion nutricional adecuada. El propietario debe ser instruido para que
suspenda la oferta de “bocaditos”, evite las sobre mesa y adelgace a su
mascota si estd excedida de peso.

La prevencion y el control de las complicaciones tales como sepsis, shock, CID
y otras son fundamentales en el monitoreo.

El prondstico varia de bueno, reservado a desfavorable, conforme la forma y la
causa de la pancreatitis.
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